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Capitolo 1 
Generalità sul sistema endocrino 
Il corpo umano è costituito da circa 100.000 miliardi di cellule che non possono 
sopravvivere isolate, dipendono l’una dall’altra per la propria sopravvivenza e 
attraverso la loro collaborazione ne deriva il mantenimento dell’omeostasi. A tale scopo, 
le cellule devono essere capaci di comunicare tra loro per poter svolgere attività 
coordinate. In questo contesto, il sistema endocrino si configura come un sistema di 
comunicazione che è asservito all’economia dell’organismo e a tutte quelle che sono le 
direzioni che l’organismo deve prendere in momenti di quiete, momenti di riposo, 
momenti omeostatici, oppure in momenti che omeostatici non sono e che devono quindi 
essere gestiti in termini di adattamento alla nuova situazione [1, 2]. I sistemi attraverso 
cui otteniamo regolazione e controllo sono il sistema nervoso e quello endocrino che 
agiscono in maniera coordinata. Il sistema nervoso comprende componenti che 
determinano un comportamento motivato e componenti coinvolti nella funzione 
vegetativa. Non esiste atto motorio senza un assetto vegetativo opportuno. Ancor prima 
che si decida di eseguire un movimento, si organizza un assetto circolatorio diverso 
nella sede del movimento, si verifica un’iniziale vasodilatazione del distretto, e pertanto 
l’anticipo non è solo posturale ma è anche vegetativo. Queste considerazioni mettono in 
evidenza come l’organismo sia un’unità funzionale e ogni organo e apparato è asservito 
a questa unità funzionale. Sappiamo che il sistema nervoso è un sistema di 
comunicazione tra le cellule, le quali comunicano in modi che possono non essere 
sinaptici. La sinapsi è una pseudo comunicazione a distanza, perché l’assone del 
neurone deve arrivare in prossimità della cellula post-sinaptica, ma le cellule possono 
comunicare in maniera non sinaptica, possono comunicare a distanza tra loro rilasciando 
sostanze, che vengono immesse nei liquidi interstiziali e poi dal liquido interstiziale si 
spostano a livello ematico e riescono a raggiungere diversi distretti. Queste cellule 
comunicano tra loro in una maniera particolare, nella maniera in cui comunicano le 
cellule che possiedono delle specificità, le une nei confronti dei prodotti delle altre. 
L’attività endocrina viene controllata da riflessi endocrini avviati da stimoli umorali, 
stimoli ormonali e stimoli nervosi. Nella maggior parte dei casi, i riflessi endocrini 
vengono regolati da forme di feedback negativo. Nel controllo a feedback negativo 
diretto, le cellule endocrine rispondono a variazioni dell’omeostasi, riversando i propri 
ormoni nel circolo sanguigno. Gli ormoni stimolano le cellule bersaglio, e la risposta 
delle cellule bersaglio ripristina l’omeostasi ed elimina la stimolazione sulle cellule 
endocrine [3]. 
Da un punto di vista chimico, gli ormoni si suddividono in: 
1. Ormoni proteici: peptidi, polipeptidi, glicoproteine 
2. Ormoni derivati da aminoacidi 
3. Ormoni steroidei 
4. Ormoni derivati da acidi grassi: leucotrieni, prostaglandine e trombossani. 
Questa suddivisione da vita a diverse considerazioni: 
1. Gli ormoni proteici sono idrosolubili, 
2. Quelli steroidei sono liposolubili, 
3. Gli ormoni che derivano da aminoacidi solo liposolubili come nel caso degli 
ormoni tiroidei T3 e T4, mentre l’adrenalina è idrosolubile. 
Quindi distinguiamo ormoni liposolubili e idrosolubili. Questa differenziazione è 
importante in quanto influenza: 
 la sintesi e l’accumulo dell’ormone nella cellula produttrice. L’ormone 
liposolubile attraversa rapidamente la membrana non appena viene prodotto, 
mentre quello idrosolubile no, infatti viene accumulato all’interno di vescicole, 
costituendo una riserva. Mentre l’ormone liposolubile non può essere custodito 
nella cellula e non avremo riserve. Quindi ci sono riserve di ormone 
liposolubile, ma non ce ne sono di ormone liposolubile. Da qui deriva il concetto 
di latenza dell’effetto. 
 il rilascio nell’ambiente interstiziale: l’ormone può agire nelle vicinanze della 
cellula che lo ha prodotto (modalità paracrina) o può guadagnare il torrente 
circolatorio. 
Una volta nel sangue gli ormoni possono essere veicolati sia in forma libera che legati a 
proteine trasportatrici. Per essere trasportato in forma libera un ormone deve 
necessariamente essere idrofilico, ad esempio i peptidi e le ammine (tranne gli ormoni 
tiroidei) vengono trasportati in questo modo. Poiché gli ormoni steroidei e tiroidei sono 
idrofobici, essi vengono in gran parte trasportati legati a proteine trasportatrici. Alcune 
proteine trasportatrici sono specifiche per un particolare ormone, come ad esempio la 
globulina che lega i corticosteroidei e trasporta l’ormone steroideo cortisolo. Altre 
proteine trasportatrici, come l’albumina, non sono specifiche e possono trasportare 
diversi ormoni. Arrivati alla cellula bersaglio, solo l’ormone libero è disponibile per 
legarsi ai recettori della cellula bersaglio. Infatti, sulla cellula bersaglio ritroviamo il 
recettore: nel caso di un ormone idrosolubile il recettore si troverà sulla membrana, 
poiché esso non è in grado di oltrepassarla; al contrario se è lipofila attraversa la 
membrana e trova il suo recettore o a livello citoplasmatico o nel nucleo. Quindi 
subentra nuovamente il concetto di latenza dell’effetto, perché il recettore di membrana 
da luogo a una risposta rapida e a breve termine, quindi rapidamente insorge e 
rapidamente si esaurisce. L’interazione con il nucleo nel caso di un ormone liposolubile 
che presenta un recettore nucleare implica l’attivazione di processi di trascrizione, 
traduzione, sintesi proteica oppure può reprimere l’espressione di vari geni. Questa è 
un’azione che s’instaura più lentamente e sarà a lungo termine. La concentrazione 
dell’ormone nel sangue dipende dalla velocità di produzione ed eliminazione. Bisogna 
precisare però che raramente l’ormone viene eliminato nella sua forma attiva, anzi 
solitamente viene metabolizzato a livello epatico. Molti ormoni non vengono secreti in 
maniera continua ma secondo una secrezione pulsatile. Questo può avvenire con periodi 
diversi, quindi intervalli di tempo che separano due eventi ritmici. Quindi distinguiamo: 
 RITMI CIRCADIANI: periodo di circa 24 ore, 
 RITMI INFRADIANI: periodo inferiore a 24 ore,  
 RITMI ULTRADIANI: periodo superiore a 24 ore, 
 RITMI CIRCAMENSILI: periodo di circa un mese, 
 RITMI CIRCANNUALI: periodo di circa un anno. 
Il sistema endocrino è un sistema di comunicazione estremamente complesso, che si 
avvale di una vasta gamma di ghiandole attraverso il quale controlla, organizza e regola 
le funzioni del nostro organismo. Le ghiandole endocrine si possono classificare in base 
al carattere morfologico – funzionale e in base al carattere chimico: 
 Morfologico funzionale: ghiandole follicolari, le cui cellule si organizzano in 
strutture cavitate dette follicoli (esempio: tiroide); ghiandole cordonali, le cui 
cellule si dispongono in filiere o cordoni cellulari (esempi: ipofisi, epifisi, 
paratiroidi, pancreas endocrino, surrene); ghiandole interstiziali, le cui cellule si 
trovano nell’interstizio di particolari organi (esempi: ghiandola interstiziale 
dell’ovaio e ghiandola interstiziale del testicolo o cellule di Leydig); ghiandole a 
rete, le cui cellule si dispongono a formare sottili reti (esempio: timo, presente 
sin dalla nascita e che può talvolta essere soppiantato da materiale adiposo, 
elabora la timosina che induce la maturazione dei linfociti T). 
 Chimico: ghiandole che elaborano ormoni glicoproteici, ghiandole che elaborano 
ormoni steroidei, ghiandole che elaborano ormoni di natura aminica (amine 
biogene, come l’adrenalina e la noradrenalina) [1, 3]. 
 
Capitolo 2 
Le ghiandole endocrine e i loro ormoni 
Tra le ghiandole che regolano la maggior parte dei sistemi del nostro corpo, la relazione 
che sussiste tra ipotalamo e ipofisi gioca un ruolo fondamentale [2]. 
2.1 Ipotalamo e ipofisi 
L’ipotalamo è una formazione impari e mediana della porzione caudale-ventrale del 
cervello e forma la parte inferiore del diencefalo. Sovrasta l’ipofisi che si trova alla base 
del cervello e vi si collega per mezzo del peduncolo ipofisario. Produce particolari 
ormoni (releasing e inibiting factors) che stimolano la produzione delle tropine 
adenoipofisarie (una porzione dell’ipofisi). Il controllo dell’ipofisi da parte 
dell’ipotalamo, deriva dalle azioni di due sistemi: il sistema magnocellulare, che prende 
rapporti con la neuroipofisi, e il sistema parvicellullare, che regola l’adenoipofisi.  
Sistema ipotalamico magnocellulare: non regola la neuroipofisi, perché questa è 
solamente un serbatoio, un ricettacolo dove gli ormoni prodotti nell’ipotalamo vengono 
immagazzinati tramite dei prolungamenti nervosi delle cellule dei nuclei magnocellulari 
(di grandi dimensioni). I nuclei magnocellulari sono quattro: due nuclei sopraottici e 
due nuclei paraventricolari. Gli assoni dei nuclei magnocellulari presentano dei 
rigonfiamenti apicali, che li collegano alla rete capillare che irrora la neuroipofisi. 
Questi rigonfiamenti, detti “corpi di Herring”, sono dovuti a un’infarcitura di 
neurosecreti (ossitocina e vasopressina). Il peduncolo ipofisario, che unisce la 
neuroipofisi e il diencefalo, è costituito dagli assoni dei nuclei magnocellulari.  
Sistema ipotalamico parvicellulare: a differenza del sistema magnocellulare, esercita 
uno stretto controllo nei confronti della liberazione delle tropine da parte 
dell’adenoipofisi. È detto “parvicellulare” perché è composto da cellule di piccole 
dimensioni. Queste cellule rilasciano “releasing hormones” o “inhibiting hormones”, 
sostanze che promuovono o inibiscono il rilascio delle tropine. Anche questo sistema è 
composto da prolungamenti assonici delle cellule, che raggiungono una rete capillare 
situata sopra il peduncolo ipofisario, detta plesso capillare primario. I capillari di questo 
plesso formano le vene portali ipofisarie, che scendono lungo il peduncolo e si 
diramano nel plesso capillare secondario, che irrora l’adenoipofisi [3]. Quindi gli 
ormoni liberati nel plesso primario, raggiungono l’adenoipofisi tramite le vene portali 
ipofisarie. 
Releasing hormones/factors: 
 Corticoriberina (CRH): stimola il rilascio dell’ACTH, la tropina che ha come 
bersaglio il corticosurrene. 
 Tireoriberina (TRH): induce il rilascio della tireotropina, che ha come 
bersaglio i follicoli tiroidei. 
 Prolattoriberina (PRH): stimola il rilascio della prolattina da parte delle 
cellule dell’adenoipofisi. 
 Somatoriberina (GHRH): induce il rilascio di STH. 
 Gonadoriberina (LHRH o GNRH): stimola il rilascio di LH e FSH. 
Inhibiting hormones/factors: 
 Prolattin Inhibiting Hormon (PIH): corrisponde alla dopamina. Inibisce il 
rilascio della prolattina. 
 GHRIH o GHIH: detto anche somatostatina, inibisce il rilascio del GH e 
impedisce il rilascio del TSH.  
L’ipofisi è una ghiandola collegata alla parte ventrale del diencefalo (ipotalamo) per 
mezzo del peduncolo ipofisario. È situata nella sella turcica, un’escavazione dell’osso 
sfenoide. Può essere suddivisa in due porzioni che hanno un’origine embriologica 
diversa: intorno alla 3° settimana di sviluppo si forma sul tetto della cavità orale 
primitiva (stomodeo) un’invaginazione, la tasca di Rathke, contemporaneamente il 
pavimento del diencefalo sviluppa un’invaginazione, l’infundibolo, che si avvicina alla 
tasca di Rathke intorno alla 6° settimana. A questo punto il peduncolo di connessione 
della tasca di Rathke  con il primitivo ectoderma della cavità boccale si sfalda (evento 
che avviene in tutte le ghiandole endocrine) e la tasca perde la connessione con il suo 
epitelio di origine. A sviluppo ultimato, dalla tasca di Rathke prende origine il lobo 
anteriore e il lobo intermedio (adenoipofisi), dall’infundibolo il lobo posteriore e il 
peduncolo neuroipofisario (neuroipofisi). 
 Lobo anteriore: elabora le tropine che regolano tutte le ghiandole endocrine 
dell’organismo; 
 Lobo intermedio: elabora l’ormone melanocito-stimolante (MSH) che 
sollecita i melanociti a produrre melanina; 
 Lobo posteriore: ospita l’ossitocina e la vasopressina o ormone antidiuretico 
(ADH) secreti dall’ipotalamo. 
Ormoni adenoipofisari: 
1. Ormone somatotropo (GH o STH): è l’ormone della crescita. Controlla la 
crescita dei tessuti in generale, ma in particolare stimola la divisione 
cellulare nei tessuti cartilaginei e ossei. Una carenza di quest’ormone 
provoca infatti uno scarso accrescimento scheletrico e uno scarso sviluppo 
sessuale. Oltre all’accrescimento dello scheletro è implicato anche nello 
sviluppo muscolare, perché stimola il trasporto degli amminoacidi e attiva 
la sintesi proteica in ambito muscolare; inoltre quest’ormone impedisce 
un’eccessiva deposizione di grassi (funzione lipolitica): induce una 
mobilitazione dei grassi e la loro trasformazione in glucosio. Il GH 
esercita la sua funzione anche attraverso le somatomedine, sostanze 
prodotte dal fegato. L’IGF-1 e l’IGF-2 sono fattori di crescita simili 
all’insulina (IGF: Insuline-like Growth Factor). La produzione di IGF-1  
da parte de fegato è regolata esclusivamente dalla presenza del GH. La 
IGF-1 viene utilizzata come test di screening per verificare se c’è 
un’eccessiva produzione o una carenza di GH. 
Funzioni delle somatomedine: 
 Stimolazione della differenziazione dei pre – condrociti in condrociti. 
 Stimolazione della differenziazione dei mioblasti in fibroblasti. 
 Stimolazione della differenziazione degli adipociti. 
 Stimolazione della produzione degli osteoblasti e osteoclasti (accrescimento 
dell’osso prima in lunghezza e poi in spessore e densità). 
2. Prolattina (PRL): è un ormone molto importante per la lattogenesi. 
Favorisce anche la mammogenesi (sviluppo della ghiandola mammaria). 
3. Ormone tireotropo (TSH): ormone che ha il compito di stimolare la 
produzione, da parte della tiroide, di T3 e T4 (rispettivamente la 
triiodotironina e la tetraiodotironina, detta anche tiroxina). 
4. Gonadotropine ipofisarie (LH ed SH): ormoni che agiscono sulle gonadi, 
favorendo la formazione dei gameti e degli ormoni sessuali. 
5. Adrenocorticotropo (ACTH): ormone che regola la produzione di ormoni 
corticosurrenalici. 
Per quanto riguarda la neuroipofisi, gli ormoni da essa secreti sono: 
1. Vasopressina (ADH): ormone che ha una doppia azione: una a livello 
circolatorio (effetto vasocostrittore), l’altro invece a livello renale, dove 
promuove il riassorbimento dell’acqua, facendo così diminuire il volume 
di urina, che risulterà dunque più concentrata (ormone antidiuretico). Nelle 
capsule di Bowman dei glomeruli, viene immagazzinata una grande 
quantità di liquido (preurina). Prima che l’urina effettiva venga espulsa, si 
hanno due tipi di riassorbimenti, uno detto riassorbimento obbligatorio, 
che avviene al livello del tubulo contorto prossimale ed è un assorbimenti 
di tipo passivo, che avviene per una sorta di gradiente osmotico. Il secondo 
assorbimento è facoltativo e viene promosso dall’ADH: questo ormone 
rende molto permeabili le pareti dei tubuli, facendo riassumere grandi 
quantità di liquido (15L al giorno). In caso di deficit della produzione di 
ADH, si ha una patologia chiamata diabete insipido, che consiste nella 
produzione di enormi quantità di urina (fino a 20L al giorno). È detto 
“insipido” perché, a differenza del diabete mellito, non vi è presenza di 
glucosio nell’urina. 
2. Ossitocina: ormone che favorisce le contrazioni dell’utero (miometrio) 
durante il parto. Facilita anche la secrezione del latte, perché favorisce la 
contrazione delle cellule che avvolgono gli alveoli mammari. Questo 
ormone agisce su dei recettori che compaiono solamente quando l’utero è 
gravido [1, 2, 3]. 
2.2 La ghiandola pineale 
La ghiandola pineale è una ghiandola endocrina annessa al cervello, dove va ad 
occupare una zona che è speculare rispetto all’ipofisi, ovvero, si trova nella zona 
caudale del terzo ventricolo, quindi nella zona opposta a quella occupata dall’ipofisi (da 
qui il nome epifisi). L’epifisi è una ghiandola unica, quindi è impari e mediana, è molto 
piccola (pesa appena 100/200mg), e troviamo due tipi di cellule: i pinealociti che 
elaborano l’ormone tipico dell’epifisi, ovvero la melatonina, e le cellule interstiziali che 
occupano l’interstizio e sono cellule di natura gliale, pertanto appartengono a quella 
grande famiglia chiamate nevroglia. La funzione dell’epifisi è quella di produrre 
melatonina, un ormone responsabile del ritmo sonno/veglia e dei ritmi circadiani, cioè 
delle variazioni biochimiche e comportamentali dell’organismo che si avvicendano  
nell’arco delle ventiquattro ore. Questi pinealociti sono molto sensibili all’arrivo di 
stimolazioni adrenergiche, poiché sono dotati nella loro membrana di recettori beta-
adrenergici e quindi risentono dello stimolo delle terminazioni adrenergiche. La 
melatonina si ottiene a partire da un’altra sostanza che è un’ammina biogena, la 
serotonina, ad opera di specifici enzimi. Prima la serotonina viene convertita in N-
acetilserotonina da un N-acetiltrasferasi, successivamente interviene su questa  N-
acetilserotonina, un enzima noto con l’acronimo HIOMT ( Idrossi-indolo-ossi metil 
transferasi) che la converte in melatonina [1, 3]. 
2.3 L’asse ipotalamo – ipofisi – tiroide 
Per quanto riguarda le ghiandole bersaglio controllate dalla relazione tra ipotalamo e 
ipofisi, è possibile andare a individuare un asse specifico che si occupa della 
regolazione dell’attività della tiroide, ovvero l’asse ipotalamo – ipofisi – tiroide. La 
tiroide è un organo disposto nella regione anteriore del collo ed è a contatto con la 
faccia anteriore della trachea e ha una forma che somiglia vagamente a quella di una 
farfalla. Presenta due lobi, destro e sinistro, che sono collegati da una porzione centrale 
che prende il nome di istmo. L’unità anatomica e funzionale della ghiandola è il 
follicolo tiroideo, che è costituito da un epitelio le cui cellule assumono un aspetto 
cubico. Questo epitelio cubico delimita una cavità, che è impregnata da una sostanza 
che prende il nome di colloide tiroidea. Essa rappresenta il frutto dell’attività secernente 
delle cellule follicolari ovvero di queste cellule che delimitano il follicolo dette anche 
tireociti. La colloide è molto importante perché contiene una proteina chiamata 
tireoglobulina che può essere considerata una proteina di deposito degli ormoni T3 e T4 
(triiodiotironina e tetraiodiotironina). Nel ciclo lavorativo dei tireociti, ovvero delle 
cellule follicolari che producono gli ormoni tiroidei, riusciamo a distinguere tre diverse 
fasi. La prima è detta di accumulo, in cui la colloide e quindi la tireoglobulina viene 
prodotta da queste cellule e si accumula nella cavità del follicolo. La tireoglobulina è 
una proteina molto particolare perché è molto ricca in tirosina. Essa è prodotta nel 
reticolo endoplasmatico rugoso poi passa nell’apparato di Golgi, subisce una 
glicosilazione e poi sotto forma di piccole vescicole viene riversata nel lume del 
follicolo. Contemporaneamente una specifica proteina di trasporto inserita nella 
porzione basale della membrana dei tireociti che è detta NIS (Sodium Iodide Symporter) 
riesce a far passare contemporaneamente sodio e iodio dallo spazio interstiziale. La 
produzione della proteina NIS soggiace al controllo del TSH. Questa è la prima 
modalità con cui l’ormone tireostimolante regola il funzionamento dei tireociti, poiché 
sollecita la produzione di questa proteina di trasporto che promuove l’ingresso dello 
ioduro dallo spazio extracellulare, dove giunge attraverso i capillari, quindi attraverso il 
sangue, nel citoplasma. Lo ioduro è indispensabile per la produzione degli ormoni T3 e 
T4. Nel citoplasma lo ione ioduro va per iodinare la tireoglobulina e questo processo 
avviene ad opera dell’enzima TPO (tiroperossidasi o tireoperossidasi). Anche la 
produzione di questa molecola proteica soggiace al controllo del TSH. La iodinazione 
dello iodio con la tireoglobulina avviene innanzitutto con la perossidasi che opera 
un’ossidazione sullo ione ioduro che si trasforma in acido ipoiodoso, che è una sostanza 
altamente reattiva e pertanto va immediatamente e spontaneamente a iodinare i residui 
di tirosina presenti nella molecola di tireoglobulina, si ottiene così la tireoglobulina 
iodinata. C’è una seconda fase da considerare nel ciclo lavorativo del tireocita, ed è la 
cosiddetta fase di riposo, dove la cellula è senescente e quindi la tireoglobulina può 
ristagnare nel lume del follicolo, pronta ovviamente ad essere usata dal tireocita per la 
produzione di T3 e T4. Nella terza fase, detta secretiva o di secrezione, per prima cosa 
la tireoglobulina viene internalizzata nelle cellule follicolari. Le vescicole con dentro la 
tireoglobulina si fondono con i lisosomi; gli enzimi proteolitici lisosomiali spezzettano 
la tireoglobulina liberando inizialmente monoiodotirosina e diiodotirosina (ovvero gli 
amminoacidi tirosina attaccati rispettivamente ad uno e a due atomi di iodio). 
Successivamente  dall’associazione di una monoiodotirosina e una diiodotirosina si 
ottiene il T3, se invece si associano due diiodotirosina allora otterremo il T4. T3 e T4 
sono liposolubili quindi transitano tranquillamente prima dai lisosomi al citoplasma e 
successivamente dal citoplasma all’ambiente extracellulare, dove verranno liberati per 
poi passare nel sangue. Questi ormoni nel sangue viaggiano legati all’albumina o ad una 
specifica proteina che è detta TBG (Thyroxine Binding Protein). Il T4 a livello 
periferico subisce una deiodinazione e viene trasformato in T3 che è l’ormone più 
reattivo, efficace e vantaggioso dal punto di vista operativo. La principale azione degli 
ormoni tiroidei è l’aumento del metabolismo basale, cioè l’aumento della velocità del 
consumo di ossigeno e del dispendio energetico a riposo. Come conseguenza, si verifica 
un aumento della produzione di calore, fenomeno noto come effetto termogenico. 
Quando sono presenti in concentrazioni più elevate della norma, gli ormoni tiroidei non 
solo stimolano l’utilizzazione dell’energia, ma anche la mobilizzazione delle riserve 
energetiche stimolando la glicogenolisi, la conversione delle proteine muscolari in 
amminoacidi e la lipolisi, e inoltre favoriscono la gluconeogenesi e la sintesi di chetoni. 
Al contrario, a concentrazioni più basse della norma questi ormoni hanno effetti opposti, 
in quanto stimolano la glicogenosintesi e la sintesi proteica. Pertanto gli ormoni tiroidei 
sono necessari per la normale crescita e lo sviluppo di molti tessuti e per mantenere una 
normale funzione dopo il completamento della crescita [3]. 
2.4 Le cellule C e le ghiandole paratiroidi 
La tiroide presenta, a parte i tireociti, delle cellule endocrine che si chiamano cellule C 
(C perché producono la Calcitonina). Possono essere chiamate anche cellule 
parafollicolari, e questo nome deriva dal fatto che queste cellule affiancano i tireociti, e 
si trovano in prossimità dei tireociti, ma non limitano il lume dei follicoli. L’ormone che 
producono è fondamentale per l’omeostasi del calcio e si chiama calcitonina e serve ad 
inibire il riassorbimento del calcio dalle ossa da parte degli osteoclasti. La calcitonina è 
antagonista di un altro ormone secreto dalle ghiandole paratiroide che è il paratormone. 
Le ghiandole paratiroidi sono quattro, e sono situate due per lato sulla superficie 
posteriore dei lobi destro e sinistro della tiroide. Possiamo distinguere la presenza di due 
citotipi: le cellule definite principali e le cellule ossifile. Le cellule principali sono le più 
numerose e sono responsabili della produzione dell’ormone della paratiroide, il 
cosiddetto paratormone; le cellule ossifile sono cellule che innanzitutto appaiono dopo 
la pubertà, sono cellule molto più chiare il cui citoplasma è intensamente acidofilo. 
Quest’acidofilia è dovuta a un’elevatissima dotazione in mitocondri. L’interpretazione 
funzionale delle cellule ossifile non è ancora del tutto chiara. Il compito delle ghiandole 
paratiroidi è la produzione del paratormone, che al contrario della calcitonina, è un 
ormone ipercalcemizzante, in altre parole determina un innalzamento del tasso ematico 
di calcio perché stimola gli osteoblasti, i quali erodono il tessuto osseo dando vita al 
riassorbimento osseo, liberando calcio che viene riversato nel sangue provocato un 
innalzamento del livello di calcio. La liberazione del paratormone quindi è 
sensibilissima ai livelli ematici di calcico; se si abbassa il livello di calcemia si innalza 
la liberazione di paratormone, e questo determina una regolazione dei livelli di calcio 
nel sangue. Il paratormone agisce anche a livello intestinale e renale. A livello 
intestinale favorisce l’assorbimento di calcio presente negli alimenti, anche a livello 
renale favorisce il riassorbimento di calcio in modo tale da evitare che venga sprecato 
[1, 2]. 
2.5 L’asse ipotalamo – ipofisi – surrene 
Per quanto riguarda la ghiandola surrenale, che va a posizionarsi sul polo superiore del 
rene, vediamo come questa sia una ghiandola pari, quindi ne abbiamo una sul rene di 
destra e una sul rene di sinistra, e presenta una forma che grossomodo ricorda una 
piramide. È possibile distinguere due porzioni: una porzione periferica detta corteccia 
surrenale, e una porzione centrale, profonda, definita midolla surrenale. 
Nell’ambito dello spessore della corticale del surrene si riconoscono tre diverse zone: 
una zona più periferica detta glomerulare, che si trova subito al di sotto della capsula 
fibrosa, una zona intermedia detta fascicolare o fascicolata e una zona più profonda, al 
limite della midollare, detta zona reticolare. Questa distinzione in zona glomerulare, 
fascicolare e reticolare c’è utile perché queste tre diverse zone, nonostante producano 
degli ormoni con una natura chimica perfettamente sovrapponibile (ormoni steroidei), in 
realtà ogni zona produce ormoni con funzionalità diverse. Gli ormoni prodotti dalla 
glomerulare sono definiti mineralcorticoidi, ormoni che agiscono sull’equilibrio idro-
elettrolitico, regolandolo. Gli ormoni prodotti invece nella zona fascicolare sono definiti 
glucocorticoidi, e sono ormoni che agiscono sul metabolismo glucidico degli zuccheri e 
degli atomi di carbonio. Gli ormoni prodotti dalla zona reticolare sono ormoni 
androgeni a tutti gli effetti [1, 3]. 
I mineralcorticoidi sono più di uno: aldosterone, desossicorticosterone, corticosterone, 
18-idrossicorticosterone, 18-idrossidesossicorticosterone. Tra questi il più importante è 
sicuramente l’aldosterone, la cui secrezione è stimolata dall’aumento dell’angiotensina 
2, da un calo della concentrazione ematica di sodio e da un aumento del potassio. 
L’azione dell’aldosterone sostanzialmente si riflette nell’aumento del riassorbimento di 
sodio a livello renale attraverso il tubulo distale e il dotto collettore, perché in questa 
sede abbiamo la correzione di eventuali squilibri in termini di osmolarità o di 
ipervolemia. All’assorbimento di sodio è associata una escrezione di potassio nella 
stessa sede. Paradossalmente, la potassemia, è quella che ha maggiore ripercussione da 
iperaldosteronemia, da perturbazioni dell’assetto dell’aldosterone. I due meccanismi che 
possono gestire la produzione e l’immissione in circolo di aldosterone sono, da una 
parte il sistema renina-angiotensina, in cui la renina, prodotta dall’apparato 
iuxtaglomerulare, risente di due parametri: quello pressorio, rilevato in loco a livello 
dell’arteriola afferente, e il parametro di concentrazione di NaCl, rilevato a livello della 
macula densa; ovviamente la riduzione di concentrazione di NaCl nel tubulo distale e la 
riduzione della pressione arteriolare sono gli stimoli che determinano aumento di renina, 
che avvia il processo di produzione di aldosterone con aumento dell’assorbimento di 
Na, creazione delle premesse per un eventuale assorbimento di acqua, se necessario, 
aumento ed espansione del volume circolante, ripristino della pressione se lo stimolo è 
partito da ipotensione, oppure ripristino della concentrazione di NaCl o di Na all’interno 
dei liquidi dell’organismo se invece la produzione di renina è stata causata da ipo-
osmolarità. D’altra parte, il potassio plasmatico influenza direttamente la produzione di 
aldosterone, e l’elevazione della potassemia determina un’aumentata produzione di 
aldosterone, perché l’aldosterone induce l’escrezione di potassio [1, 2, 3]. 
Il Cortisolo, desossicortisolo e cortisone rappresentano la classe dei glucocorticoidi. Il 
cortisone è una forma quasi di riserva, una forma meno attiva del cortisolo, e che poi si 
può convertire in cortisolo, mentre il desossicortisolo è un precursore del cortisolo. Un 
primo aspetto al quale si deve il nome di questi ormoni è il loro impatto che essi hanno 
sulla glicemia, ovvero iperglicemizzante, quindi si collocano con pieno diritto tra gli 
ormoni contro insulari che hanno un’azione opposta a quella dell’insulina. La 
secrezione dei glucocorticoidi da parte del surrene è stimolata dall’ormone 
adrenocorticotropo (ACTH) adenoipofisario, la cui secrezione è a sua volta stimolata 
dal fattore di rilascio di corticotropina (CRH) ipotalamico. Poiché i glucocorticoidi sono 
ormoni steroidei e quindi lipofili, essi diffondono dalla ghiandola surrenale al flusso 
sanguigno subito dopo la loro sintesi. Il cortisolo è il principale ormone glucocorticoide 
secreto dal surrene, e segue un ritmo circadiano, dove sebbene la quantità di ormone 
secreto in coincidenza di ciascun picco sia costante, la frequenza dei picchi varia 
durante il giorno (più frequenti al mattino e meno durante la notte). Lo stress, sia fisico 
che emotivo, è un importante stimolo per la secrezione di cortisolo, e tra i fattori 
stressanti più efficaci normalmente troviamo gli stimoli nocivi quali un trauma, un 
ustione, uno shock, il dolore, l’esposizione a temperature estreme, lo sforzo fisico e 
l’ansia. La presenza dei glucocorticoidi è fondamentale per rendere l’organismo capace 
di mobilitare le molecole energetiche in risposta ai segnali generati da altri ormoni come 
l’insulina e il glucagone. La principale azione dei glucocorticoidi consiste nel mantenere 
le normali concentrazioni degli enzimi necessari per il catabolismo delle proteine, dei 
grassi e del glicogeno, e la conversione degli amminoacidi in glucosio nel fegato. 
Quando i livelli plasmatici di glucocorticoidi aumentano oltre i livelli di base, essi 
esercitano numerosi effetti sul metabolismo, che favoriscono la mobilizzazione delle 
riserve energetiche e il risparmio del glucosio. In molti tessuti la loro azione tende a 
ridurre l’assorbimento del glucosio e degli amminoacidi e vanno a stimolare la lipolisi 
nel tessuto adiposo, che fa aumentare i livelli plasmatici di acidi grassi e glicerolo. 
Contemporaneamente stimolano il catabolismo delle proteine nei muscoli e in altri 
tessuti, inibiscono la sintesi proteica e stimolano la gluconeogenesi. 
Gli androgeni surrenalici, in particolar modo il DHEAS, diventano rilevabili in circolo a 
partire dai sei anni di vita. L’esordio della produzione di androgeni surrenalici prende il 
nome di adrenarca, e il prodotto principale, il DHEAS, continua ad aumentare 
raggiungendo il picco a metà del terzo decennio di vita e poi si riducono 
progressivamente con l’età. Nella zona reticolare vediamo come da 17-
idrossipregnenolone viene generato il deidroepiandrosterone (DHEA), e solo in questa 
zona vi è l’espressione della DHEA sulfotransferasi che converte il DHEA a DHEAS. Il 
DHEAS può essere convertito di nuovo in DHEA per mezzo di sulfatasi periferiche e il 
DHEA può essere convertito ad androgeno attivo, come il testosterone, a livello 
periferico in entrambi i sessi. Il DHEA si lega all’albumina e a globuline plasmatiche a 
bassa affinità, e la sua emivita è compresa tra i 15 e i 30 minuti. Al contrario, il DHEAS 
si lega all’albumina con elevata affinità e ha un’emivita di 7 – 10 ore. Gli androgeni 
surrenalici hanno un ruolo significativo nel sesso femminile, in quanto il surrene 
fornisce circa i 50% degli androgeni attivi presenti in circolo, che contribuiscono alla 
crescita dei peli a livello ascellare, pubico e allo stimolazione della libido. Al contrario, 
il contributo degli androgeni surrenali, nel sesso maschile è considerato trascurabile se 
paragonato al contributo degli androgeni attivi. Pertanto, oltre a fornire precursori degli 
androgeni, il ruolo della zona reticolare nell’uomo adulto sembra non essere ancora del 
tutto chiarito. L’ACTH è il principale regolatore della zona reticolare, e infatti il ritmo 
di secrezione del DHEA è comune al ritmo diurno del cortisolo. Il DHEAS non 
manifesta questo stesso ritmo a causa della sua lunga emivita in circolo. [1, 3]. 
La midollare del surrene è la seconda porzione del surrene (quella più interna). Al 
microscopio vediamo cellule più chiare e cellule più scure disposte casualmente; le più 
chiare sono la maggior parte (l’80%) e producono adrenalina, le più scure sono 
responsabili della produzione di noradrenalina. Queste sostanze sono delle ammine 
biogene. La zona midollare è controllata dal sistema nervoso direttamente tramite delle 
fibre, che originando dal midollo spinale, si portano direttamente alle ghiandole. Queste 
fibre sono assolutamente paragonabili alle fibre pregangliari dell’ortosimpatico, 
rilasciano acetilcolina sulle cellule della ghiandola e appartengono al“ nervo 
splancnico”. All’interno della ghiandola viene prodotta noradrenalina in prima istanza, e 
poi, attraverso processi di metilazione, si ha la trasformazione in adrenalina, che è il 
principale secreto.  Adrenalina e noradrenalina non sono la stessa cosa, in quanto, pur 
potendo agire sugli stessi recettori postsinaptici e presinaptici, interagiscono con questi 
recettori con differente affinità, ed è proprio in questa capacità di interazione quello che 
le  differenzia. Il ganglio simpatico e le terminazioni nervose di queste fibre 
postgangliari hanno una direzionalità, per quanto le sinapsi del sistema nervoso 
ortosimpatico agiscano ad ampio raggio e presentano una morfologia un po’ diversa 
rispetto alle sinapsi del sistema nervoso centrale, ma rilasciano in loco noradrenalina, 
che agisce in ambito spaziale assai limitato. Cosa completamente diversa è una 
ghiandola che immette in circolo adrenalina, che va ad agire su tutto l’organismo, e lì 
l’affinità assume una rilevanza maggiore rispetto a quello che è il limite spaziale 
introdotto dal rilascio da parte della sinapsi. Per quanto riguarda l’aspetto metabolico, 
queste molecole agiscono esattamente come il glucagone. Nella prima fase di stress, del 
digiuno, viene attivata la glicogenolisi ai fini del supporto della glicemia, con blocco 
dell' ingresso del glucosio negli altri distretti che  non siano le cellule nervose. La 
risposta dell’ortosimpatico non è solo locale, ma è anche risposta sistemica, soprattutto 
quando l’organismo è impegnato in un’attività stressante. Sempre nell’ambito 
dell’attività stressante, un altro stress esemplificativo è l’aggressione subita o 
l’aggressione da effettuare. In tali condizioni l’organismo risponde con la scelta tra la 
lotta e la fuga che comunque implica un’attività muscolare sostenuta, alla base della 
quale ci deve essere un cambiamento di performance dell’organismo (performance 
respiratoria, vascolare, metabolica) [1, 3]. Allora è chiaro che il sistema tende a 
supportare questa reazione di lotta o di fuga con una serie di risposte: aumento della 
gittata cardiaca e della pressione arteriosa grazie all’intervento del sistema 
ortosimpatico e della midollare del surrene; broncodilatazione (sulla muscolatura 
bronchiale è prevalente il recettore beta 2 adrenergico); ridistribuzione della gittata 
cardiaca (in questo momento l’apparato digerente non serve, non serve l’irrorazione 
cutanea, ma in questo momento sono i muscoli che devono svolgere il lavoro maggiore, 
che incidono sul 40% del peso corporeo e possono variare la quota della gittata cardiaca 
che passa attraverso il circolo muscolare in maniera imponente). Responsabile della 
ridistribuzione è l’adrenalina, perché di fatto l’adrenalina, potendo agire su recettori alfa 
e beta, lì dove ci sono gli alfa determina vasocostrizione e dove ci sono i beta 
vasodilatazione. A livello muscolare prevalgono i recettori beta 2, e si ha una 
vasodilatazione a fronte di una vasocostrizione cutanea e soprattutto, mobilitazione 
delle riserve energetiche (incremento della glicemia e degli acidi grassi liberi circolanti). 
2.6 L’asse ipotalamo – ipofisi – gonadi 
Tra gli ormoni dell’ipofisi anteriore vi sono proprio due ormoni che hanno come 
bersaglio le gonadi, FSH e LH. L’ormone follicolo stimolante agisce a livello delle 
gonadi maschili bersagliando le cellule del Sertoli che supportano la spermatogenesi, 
mentre nella donna promuove la maturazione del follicolo, o meglio promuove la  
selezione dei follicoli che vanno incontro a  maturazione perché nella gonade femminile 
non si creano nuove cellule germinali ma gli ovuli si trovano bloccati in una fase della 
meiosi per cui la selezione di alcuni follicoli ad ogni ciclo ne promuove l’avvio verso la 
maturazione. L’FSH e LH, insieme al TSH, appartengono alla classe di ormoni 
glicoproteici e quindi presentano struttura eterodimerica analoga con la stessa catena 
alpha e con differenze legate ad alcuni aminoacidi per quanto riguarda la catene beta. 
Vale il principio del controllo su base umorale, ovvero l’ipotalamo controlla la 
secrezione ipofisaria di FSH e LH, nel senso che l’ipotalamo produce nella sua 
componente parvi cellulare un ormone, Gn-RH, che controlla il rilascio di entrambi i 
sopracitati ormoni sia nell’uomo che nella donna. Sarebbe intuitivo considerare che 
all’aumentare della concentrazione di Gn-RH si osservi un aumento parallelo, 
linearmente correlato, della produzione di FSH e LH, ma in realtà non è così perché nei 
28 giorni che in maniera standard caratterizzano il ciclo ovarico vi è una prima metà 
chiamata fase follicolare, estrogenica, sotto il controllo dell’FSH in cui si osserva 
proprio una maggiore concentrazione di FSH rispetto ad LH, a metà del ciclo si nota un 
picco sia di FSH che di LH, con la concentrazione di LH maggiore rispetto a quella di 
FSH, mentre nella seconda metà del ciclo, ovvero nella fase luteinica, si riscontra una 
maggiore concentrazione di LH. Ora, dal momento che l’ipotalamo controlla con un 
solo ormone il rilascio di questi ormoni ipofisari, dovrà esserci una strategia che 
permette questo rilascio con un unico ormone ma differenziandolo nelle due fasi del 
ciclo. La secrezione di Gn-RH è una secrezione che cambia ritmo, cioè il fatto che il 
Gn-RH non venga prodotto in maniera continua ma venga prodotto e messo in circolo a 
impulsi che possono cambiare i periodi di intervallo, cambiando quindi la frequenza 
degli impulsi, caratterizza un’attività delle cellule gonadotrope piuttosto che un’altra. 
Bisogna ricordare che, nel momento in cui l’ipofisi bersaglia una ghiandola endocrina, 
nell’organo bersaglio assistiamo ad una produzione ormonale che agisce in via 
regolativa su ipofisi e ipotalamo; quindi bisogna tenere in conto la natura, l’essenza del 
feedback e in questo caso si rileva una condizione di feedback per cui gli estrogeni, che 
sono il prodotto principale della prima fase del ciclo, hanno la capacità di inibire a 
feedback ipofisi ed ipotalamo fino al periodo che precede l’ovulazione, perché da un 
certo momento in poi gli estrogeni non esercitano più un’inibizione a feedback ma 
un’attivazione della produzione di LH. Il sistema è realmente temporizzato, è un sistema 
finemente organizzato, un sistema che viene regolato a feedback e non solo dagli 
ormoni, perché vengono prodotti anche segnali di natura proteica. La combinazione di 
fattori discendenti e fattori che agiscono in via retrograda fa cambiare l’assetto 
funzionale della ghiandola e fa propendere la produzione ghiandolare verso una 
tipologia ormonale piuttosto che un’altra. Tutte queste funzioni hanno una correlazione 
con l’attività ipofisaria, ipotalamica, gonadica, e con l’attività surrenalica, perché 
testosterone, estrogeni e progesterone vengono prodotti a partire dal progesterone e la 
zona reticolata del surrene produce androgeni, quindi testosterone e 
deidroepiandrosterone solfato. Quest’ultimo è prodotto solo dal surrene perché l’unico a 
possedere gli enzimi necessari, mentre il deidroepiandrosterone non solfato viene 
prodotto dal testicolo od ovaio perché gli estrogeni derivano dagli androgeni e sono 
prodotti mediante l’aromatizzazione. Ci sono poi una serie di prodotti gonadici che 
agiscono da modulatori intrinseci della funzione gonadica, perché activina, inibina e 
follistatina hanno azione paracrina all’interno dell’interstizio gonadico però hanno 
anche una loro concentrazione ematica e riescono ad agire sull’ipofisi, dove viene 
indicato un’interazione dell’inibina con le cellule secernenti Gn-RH. La follistatina, 
prodotta a livello delle cellule della granulosa, ha azione inibitoria sulla produzione di 
FSH e l’inibina, prodotta sempre dalla granulosa, ha azione inibitoria ad ampio spettro 
sulle due gonadotropine, mentre l’activina ha azione opposta in quanto promuove la 
produzione di gonadotropine. Quindi a partire dalle gonadi, anche qui, vi sono due o tre 
messaggi che hanno valenza opposta: un peptide che attiva la produzione di 
gonadotropine e due peptidi che inibiscono. È chiaro che tutto questo rientra il quel 
quadro complesso di regolazione per il quale, con un unico ormone rilasciante e con 
l’ausilio della periferia, l’ipotalamo riesce a regolare la produzione a livello periferico. 
Colesterolo, pregnenolone e progesterone costituiscono la catena che comincia la 
biosintesi ormonale a livello corticosurrenalico. Dal pregnenolone parte una via 
biosintetica che porta al deidroepiandrosterone, dal progesterone si ottiene la biosintesi 
del testosterone che nella sua forma attiva è idrotestosterone, estrone ed estradiolo 
derivano direttamente da questi due ormoni. Quindi a partire dal colesterolo questi 
ormoni vengono biosintetizzati con questa catena, pregnenolone, progesterone, 
androgeni, estrogeni. Durante la gestazione c’è una produzione di gonadotropine e nella 
prima infanzia c’è una piccolissima, puntuale, basica produzione di gonadotropine che 
rimane assolutamente trascurabile per il resto dell’infanzia fino alla pubertà. Infatti la 
pubertà vera inizia proprio quando aumenta la produzione di gonadotropine quindi la 
sequenza logica e biologica è la produzione di gonadotropine e poi di ormoni sessuali 
maschili o femminili a seconda del sesso. Nella pubertà è l’ipofisi che pilota l’attività 
delle gonadotropine e, di conseguenza, l’aumento della produzione di ormoni sessuali. 
Se si riscontrano elevati livelli di ormoni sessuali in un soggetto che non sta producendo 
gonadotropine, esso si trova in una condizione di pseudo pubertà diversa dalla pubertà 
vera, la quale è invece caratterizzata dall’attivazione della funzione ipofisaria, alla 
quale, consegue l'attivazione di meccanismi di produzione gonadici. In età adulta il 
profilo di produzione delle gonadotropine differisce tra uomo e donna perché nella 
donna la produzione è ciclica mentre nell’uomo è continua. Durante la senescenza si ha 
un’elevazione della produzione di gonadotropine perché le gonadi diventano 
iporesponsive, rispondono poco o per nulla alla sollecitazione delle gonadotropine e 
quindi non si produrranno più ormoni, ci sarà meno feedback e l’elevazione della 
produzione di gonadotropine. Il periodo premenopausale nelle donne è caratterizzato 
proprio da una elevazione della concentrazione delle gonadotropine perché viene meno 
il feedback e la produzione ormonale a livello periferico [1, 3]. 
Durante la gestazione e durante la prima infanzia si ha un picco di FSH e LH;  durante 
la gestazione si ha un picco di testosterone che fa assumere i caratteri sessuali primari al 
feto di sesso maschile; dopo la pubertà invece la produzione di testosterone nell’uomo è 
continua e da questa dipende la qualità e la quantità dell’espressione dei caratteri 
sessuali secondari, dipende la fertilità. Alla produzione di testosterone è poi correlata la 
spermatogenesi e da questi livelli dipende il desiderio sessuale perché il cervello è 
dotato di recettori per gli androgeni. Variazioni del desiderio sessuale sono correlate a 
diverse patologie ad esempio l’aterosclerosi, caratterizzata dalla presenza di una rete di 
placche che se localizzate a livello della biforcazione delle iliache può indurre una 
sintomatologia complessa caratterizzata da ipoperfusione degli istinti a valle perché, 
essendoci una stenosi, passa meno sangue. Tra i sintomi abbiamo claudicatio 
intermittens, ovvero sia il soggetto, dopo aver compiuto un certo numero di passi, in 
funzione dell’acidosi metabolica in seguito a iperproduzione di acido lattico nel distretto 
a valle ha dolore per cui si deve fermare e al contempo questo stesso soggetto è 
impotente. 
Lo stesso discorso che abbiamo visto per la menopausa riguarda la gonade maschile 
perché gli androgeni esercitano feedback sull’ipofisi quindi, nel momento in cui vi è 
un’insufficienza testicolare, si ha un’elevazione dei livelli di gonadotropine in 
particolare dell’LH perché l’ormone luteinizzante chiamato anche TCSH, ovvero 
ormone che stimola le cellule interstiziali, nella donna promuove la trasformazione in 
senso luteo mentre nell’uomo stimola le cellule interstiziali del Leydig. È chiaro che la 
carenza di testosterone fa elevare la produzione di LH a livello ipofisario. 
Il testosterone esercita un’azione diretta su diversi tipi di cellule, ma in alcuni casi i suoi 
effetti sono mediati dal diidrotestosterone (DHT) e dall’estradiolo. Oltre alla 
regolazione delle cellule del Sertoli, induce lo sviluppo del tratto riproduttivo maschile. 
Svolge numerosi effetti a livello metabolico, quali l’aumento delle proteine a densità 
molto bassa (VLDL) e delle LDL e la diminuzione delle HDL, la promozione del 
deposito di tessuto adiposo addominale, l’aumento della produzione dei globuli rossi, 
morfogenesi e accrescimento del tessuto osseo e cartilagineo e promozione di un effetto 
anabolico sulle proteine del muscolo, nonché sviluppo e mantenimento della libido. 
L’ormone GH è coinvolto nella crescita insieme a una serie di ormoni che hanno 
funzione anabolizzante. Testosterone ed estradiolo sono anabolizzanti e agiscono in 
associazione con IGF-1, una somatomedina indicata come mediatore essenziale per la 
combinazione di condizioni metaboliche e la disponibilità di precursori che portano alla 
sintesi proteica essenziale affinché vi possa essere accrescimento somatico. Quindi si 
tratta di una doppia interazione perché vi è una sinergia tra ormoni sessuali e IGF-1 e 
indirettamente GH per l’aumento della crescita corporea, ma il GH ha azione sulle 
funzioni gonadiche perché ne mantiene il trofismo. Nel momento in cui comincia la 
produzione di gonadotropine e di estradiolo si ha la comparsa di caratteri sessuali 
secondari e la crescita in altezza caratterizzata da un picco e poi da un arresto che 
avviene negli anni, che permette la saldatura delle cartilagini di accrescimento. Quindi 
nel momento in cui si innesca la produzione di ormoni sessuali maschili o femminili a 
seconda del sesso il soggetto ha uno scatto in termini di accrescimento in altezza seguito 
da un arresto, ma non è l’unico segno in quanto compaiono i peli pubici, si ha lo 
sviluppo delle mammelle e dei peli ascellari. Ciascuno di queste fasi ha un nome per cui 
lo sviluppo delle mammelle viene definito telarca, lo sviluppo dei peli pubici pubarca, 
lo sviluppo dei peli ascellari ircarca. 
L’inizio della pubertà femminile avviene intorno ai 10 anni, con un intervallo compreso 
tra i 9 e i 12 anni per cui si può parlare di pubertà precoce o ritardata e lo stesso dicasi 
per il bambino per il quale queste date sono di solito spostate di un anno in avanti e che 
è caratterizzata dallo sviluppo dell’organo sessuale maschile, crescita dei peli pubici, 
accrescimento in altezza e produzione di gonadotropine accompagnata da un aumento 
lineare della produzione di testosterone [1, 3]. 
La secrezione del GH non si verifica soltanto quando l’organismo deve accrescersi. 
Ovviamente si verificheranno dei picchi di produzione durante l’infanzia e la pubertà 
per poi attestarsi a livelli più bassi durante il resto dell’arco della vita, ma i livelli non 
andranno mai a zero. Anche l’adulto ha sempre necessità di un continuo rinnovamento 
dei propri tessuti e questo avviene grazie al GH e a tutti gli altri ormoni che indichiamo 
come anabolizzanti.  
Anabolizzanti sono tutti quegli ormoni che favoriscono i processi biosintetici, cioè la 
sintesi proteica a fini strutturali. Ormoni anabolizzanti sono: 
1. gli steroidi come il nandrolone (che dalla radice greca richiama gli ormoni 
sessuali maschili) 
2. Il GH stesso è un altro degli ormoni che viene illecitamente utilizzato nelle 
palestre, perché il suo utilizzo in un adulto fa aumentare la massa 
muscolare 
3. Anche l’insulina promuove la sintesi proteica, oltre a promuovere 
l’immagazzinamento e l’utilizzazione del glucosio 
4. gli ormoni tiroidei 
5. la presenza di glucocorticoidi in concentrazione fisiologica ha un ruolo di 
supporto della sintesi delle proteine muscolari. Acquistano invece un ruolo 
catabolizzante in situazioni di stress. 
Durante la senilità, che ufficialmente comincia intorno ai 65 anni, ma l’età anagrafica 
spesso non coincide con l’età fisiologica, si assiste ad una riduzione dei livelli di GH. 
Ciò significa una minore capacità di rinnovamento tissutale e una minore propensione 
alla sintesi proteica. 
L’ipotalamo agisce sull’ipofisi mediante due meccanismi: il GHRH e con la 
somatostatina come fattore inibente. Agisce anche con un terzo fattore che è il peptide 
correlato al GH che ne promuove la sintesi. Il GH, a sua volta, tramite la produzione di 
somatomedine, agisce a feedback negativo sull’ipotalamo. Inoltre la disponibilità 
elevata di substrati come il glucosio e gli acidi grassi liberi ha un ruolo di freno sulla 
produzione del GH, mentre una condizione di digiuno ha un’azione di esaltazione. 
Sembrerebbe un controsenso che essendoci disponibilità di substrati energetici venga 
inibita la produzione di GH, dato che la sintesi proteica è un processo endoergonico che 
richiede appunto energia. Quando sono presenti elevati concentrazioni di glucosio 
circolante la risposta dell’organismo, in termini endocrini, è la produzione di insulina 
che è un ormone anabolizzante. Quindi sembrerebbe che insulina e GH abbiano la stessa 
funzione ma che intervengano in due momenti metabolicamente differenti. Ebbene in 
nessuno dei due casi si verifica  sintesi proteica. La sintesi proteica e l'anabolismo si 
attuano solo nel momento in cui vi è una situazione di disponibilità energetica di 
substrati che preveda una compartecipazione di GH e insulina. È vero che GH e insulina 
o glucagone e insulina sono ormoni antagonisti nelle loro posizioni estreme ma, come 
per tutti i processi di regolazione dell’organismo, non si tratta mai di condizioni “tutto 
acceso” o “tutto spento”. Costantemente coesistono tutti i fattori, perché si abbia sintesi 
proteica c’è la necessità del contributo simultaneo di tutti gli ormoni coinvolti 
nell’anabolismo [1, 3]. 
2.7 Il pancreas 
Il pancreas dal punto di vista topografico è posto nella cavità addominale 
posteriormente allo stomaco. È un organo ghiandolare sia endocrino sia esocrino: la 
componente endocrina è rappresentata dalle insulae di Langerhans, aggregazioni di 
cellule endocrine immerse nel parenchima esocrino (che è costituito da acini). Le cellule 
che compongono le insulae sono le α , le β , le δ e le PP. L'insulina prodotta dalle cellule 
β (che rappresentano circa il 70% delle cellule dell'insula) ha un effetto 
ipoglicemizzante (abbassa la glicemia del sangue, quindi il tasso ematico di glucosio),in 
quanto promuove l'assorbimento di glucosio da parte delle cellule bersaglio, abbassando 
la glicemia. Il glucagone, prodotto dalle cellule α , ha un effetto speculare: è 
iperglicemizzante, induce un aumento della glicemia. Il pancreas rilascia un terzo 
ormone, la somatostatina prodotta  dalle cellule δ, la quale si occupa di inibire il rilascio 
sia di insulina sia di glucagone, e riduce la motilità intestinale a livello gastrico, 
aumentando il tempo del transito intestinale (il bolo alimentare impiega più tempo a 
transitare) [1, 2]. 
 
Capitolo 3 
L’allenamento aerobico e anaerobico 
L’allenamento sportivo può essere classificato in diversi modi. Una tra le più importanti 
classificazioni si fonda sul meccanismo energetico utilizzato dai muscoli, in misura 
prevalente o esclusiva, e che costituisce il fattore limitante la prestazione atletica per 
quel determinato allenamento. Essenzialmente sono tre i meccanismi energetici a 
disposizione del muscolo: 
 anaerobico alattacido, sfrutta l’ATP disponibile e quello ottenibile dalla 
CP, consentendo la massima potenza, ma per un tempo compreso tra 6 – 
10 secondi. 
 anaerobico lattacido, utilizza glucosio e glicogeno in modo rapido ma 
incompleto, consentendo elevata potenza per 40 – 50 secondi circa. 
 aerobico, può utilizzare sia glucosio sia lipidi (e in misura minore anche 
amminoacidi) come substrati energetici. È molto redditizio nel tempo 
(minuti – ore), ma scarsamente potente. 
Nonostante tutti i meccanismi responsabili del miglioramento della forza muscolare e 
della resistenza non siano ancora del tutto chiariti, molte delle modificazioni 
metaboliche, fisiologiche e morfologiche che si verificano dopo settimane e mesi di 
allenamento sono state identificate [4]. Inoltre, è stato chiaramente stabilito che soggetti 
diversi presentano differenze significative nella loro risposta ad un dato intervento, che 
sia di tipo farmacologico, che riguardi una dieta alimentare, o la riposta del VO2max 
all’allenamento aerobico [5]. 
3.1 Adattamenti indotti dall’allenamento aerobico 
I cambiamenti agli stimoli allenanti osservabili in seguito a un allenamento aerobico 
sono il risultato di una serie di adattamenti che interessano direttamente il muscolo, i 
sistemi energetici e soprattutto il sistema cardiovascolare. L’evidenza scientifica di tali 
modificazioni si evince dalla capacità di sostenere una prestazione sub massimale 
prolungata e dall’aumento della massima capacità aerobica, espressa attraverso il 
VO2max [5]. 
Le leggi della biologia dello sport e di fisiologia funzionale sono le basi anatomo – 
fisiologiche attraverso il quale è possibile comprendere meglio i vari contenuti e metodi 
di allenamento che, a partire dalla cellula muscolare, che è l’effettore dell’attività 
sportiva, si raggiunge l’aumento della performance nella capacità di resistenza. Nel 
1973, Burke e colleghi hanno sviluppato uno schema di classificazione delle cellule 
muscolari basato sulle proprietà fisiologiche delle unità motorie e i profili istochimici 
delle fibre muscolari associati nel gastrocnemio mediale del gatto. Le unità motorie 
sono state classificate in tre tipi principali: unità motorie lente (tipo 1 – slow, S), 
costituite da motoneuroni di piccole dimensioni e da fibrocellule muscolari ricche di 
mioglobina e mitocondri che utilizzano prevalentemente il metabolismo ossidativo e 
sono in grado di produrre bassi livelli di tensione per periodi prolungati di tempo. Unità 
motorie veloci (tipo 2B – fast fatigable, FF), che comprendono motoneuroni di grosse 
dimensioni e fibrocellule dallo scarso contenuto di mioglobina e mitocondri, poiché 
sfruttano prevalentemente il metabolismo anaerobico, e producono elevati livelli di 
tensione intramuscolare ma solo per brevi intervalli di tempo. Per finire, unità motorie 
intermedie (tipo 2A – fast resistant, FR), che sono in grado di sviluppare livelli di 
tensione relativamente elevati e di mantenerli a lungo in virtù della loro capacità di 
produrre adenosin-trifosfato (ATP) anche attraverso meccanismi aerobici. Un risultato 
chiave di questo schema di classificazione è stata la dimostrazione di una forte 
associazione tra l'ordine di reclutamento e le funzionalità metaboliche e fisiologiche 
delle unità motorie grazie agli studi effettuati da Henneman, Olson e Kernell, i quali 
giunsero alla conclusione che le prime unità motorie reclutate esercitano forze minori e 
faticano meno durante un protocollo standardizzato, il che spiega perché le forze a bassa 
intensità di contrazione possono essere sostenute per lunghi periodi di tempo [6, 7, 8]. 
L’attività aerobica, infatti, dipende in larga misura dalle unità motorie di tipo 1 – slow, 
S, e in risposta agli stimoli dell’allenamento le fibre muscolari attivate aumentano la 
loro sezione trasversa. L’entità di tali modificazioni è strettamente collegata 
dall’intensità e dalla durata di ciascuna sessione di allenamento e dalla durata del 
protocollo utilizzato per indurre l’adattamento cellulare [4]. 
Le fibre di tipo 1 – slow, S contengono grandi quantità di mioglobina che immagazzina 
l’ossigeno in modo tale da rilasciarlo a livello dei mitocondri nel momento in cui si è in 
debito d’ossigeno. È stato dimostrato, come suggeriscono Wilmore J.H., Costill D. L. 
che attraverso l’allenamento aerobico è possibile indurre un aumento del 75-80% del 
contenuto di mioglobina nei muscoli, al fine di rendere più efficiente il sistema 
ossidativo dei muscoli stessi [4]. 
La capacità di usare l’ossigeno e produrre ATP per via ossidativa dipende dal numero, 
dalle dimensioni e dall’efficienza dei mitocondri del muscolo. Grazie all’influenza di un 
allenamento mirato alla resistenza aerobica, si arriva non soltanto a un cambiamento 
morfologico delle fibre muscolari prevalentemente implicate nell’attività, ma anche a un 
cambiamento funzionale grazie all’aumento del numero e delle dimensioni dei 
mitocondri stessi. F. Meerson sostiene l’ipotesi che l’adattamento a un allenamento 
aerobico derivi dalla sollecitazione della produzione di ATP superiore alle possibilità di 
ricostituzione da parte dei mitocondri, che induce l’attivazione dell’apparato genico 
cellulare. L’aumento del DNA e dell’RNA con conseguente attivazione della sintesi 
ribosomica delle proteine mitocondriali è la conseguenza più eclatante nell’aumento del 
numero e della grandezza dei mitocondri, nell’aumento dell’efficienza del metabolismo 
aerobico e della diminuzione relativa della demolizione dell’ATP a un dato stimolo. Tali 
modificazioni sono ulteriormente valorizzate dalla maggiore efficienza degli enzimi 
ossidativi. La degradazione ossidativa delle sostanze energetiche, con l’ATP come 
prodotto finale, dipende proprio dall’azione degli enzimi ossidativi, catalizzatori 
biologici che accelerano la degradazione dei nutrienti per fornire energia. L’allenamento 
aerobico assicura un’elevata percentuale di aumento di enzimi ossidativi, incrementando 
la loro velocità di utilizzazione in seguito a un potenziamento della loro attività. Tali 
adattamenti assicurano un miglioramento del rifornimento di energia e aumentata 
resistenza alla fatica che, per una determinata intensità, assicura una minore 
perturbazione dell’omeostasi [4]. 
Ne consegue quindi che a livello cellulare, il processo di adattamento biologico 
provocato dall’allenamento si svolge attraverso una successione di eventi quali: 
 l’aumento della concentrazione delle fonti energetiche 
 modificazioni ultrastrutturali delle fibre muscolari prevalentemente 
implicate 
 l’incremento dell’attività enzimatica e mitocondriale 
 miglioramento dei meccanismi di regolazione 
Gli adattamenti più importanti dell’allenamento aerobico possono essere riscontrati nel 
contesto del sistema cardiocircolatorio. Il sistema cardiocircolatorio è considerato come 
sistema ausiliario che deve soddisfare le richieste metaboliche, grazie al mantenimento 
dell’equilibrio tra il fabbisogno di ossigeno da parte delle cellule muscolari e la sua 
disponibilità. Infatti, la produzione e la trasformazione di energia nelle cellule muscolari 
dipendono dal trasporto di ossigeno e sostanze nutritive al muscolo e dalla rimozione 
delle scorie metaboliche attraverso i capillari. La presenza di un maggior numero di 
capillari implica un aumento degli scambi di gas, di scorie e sostanze nutritive tra 
sangue e fibre muscolari. Questo fenomeno di adattamento noto come capillarizzazione, 
che vede un aumento del rapporto capillari/fibra muscolare, è potenzialmente tra le 
modificazioni più significative indotte dall’allenamento che favorisce la funzione 
metabolica e l’aumento del VO2max. Ulteriori adattamenti sono riscontrati a carico delle 
concentrazioni di eritrociti e di emoglobina e la morfologia dei globuli rossi, che 
durante l’allenamento sportivo subiscono notevoli incrementi. Infatti, gli atleti allenati 
alla resistenza aerobica presentano un volume di sangue maggiore e un contenuto più 
elevato di emoglobina rispetto a soggetti non allenati. Secondo le ricerche condotte da 
Heinicke et al. e Mounier et al., grazie a un allenamento di resistenza si può produrre un 
aumento da uno a due litri del volume del sangue, che corrisponde a un aumento di 
dell’emoglobina di circa 200 – 300 g. Pertanto l’aumento del volume ematico è causato 
da carichi aerobici molto voluminosi e se si vuole aumentare il massimo consumo di 
ossigeno, durante la fase di preparazione è fondamentale dedicare la giusta attenzione a 
un allenamento alla resistenza incentrato sul volume [4, 9]. 
Gli adattamenti cardiocircolatori oltre a coinvolgere il sistema a livello periferico, sono 
causa di modificazioni anatomo – funzionali a livello centrale. I principali adattamenti a 
carico del cuore sono: 
1. l’aumento di volume delle cavità, con conseguente aumento della gittata 
cardiaca, e  
2. la riduzione della frequenza cardiaca (bradicardia) a riposo e per sforzi di 
intensità sub massimale. 
Le dimensioni interne delle cavità cardiache e lo spessore delle pareti dipendono dalla 
taglia corporea dell'atleta e dallo sport praticato. Per quanto riguarda il ventricolo 
sinistro, attraverso l’ecocardiografia, sono stati identificati due modelli di adattamento: 
negli atleti che praticano discipline sportive ad impegno metabolico prevalentemente 
aerobico, aumenta il volume interno e lo spessore delle pareti attraverso un processo 
noto come ipertrofia eccentrica. Negli atleti che praticano discipline sportive ad 
impegno metabolico prevalentemente anaerobico, aumenta lo spessore delle pareti senza 
aumenti del volume, processo noto come ipertrofia concentrica. Per quanto riguarda la 
bradicardia dell’atleta, essa dipende da una riduzione del tono nervoso cardiaco 
simpatico con conseguente aumentata prevalenza del tono vagale (vagotomia 
fisiologica) [10, 11]. 
I meccanismi ormonali di regolazione che influiscono sulla capacità di prestazione della 
resistenza aerobica, sono stati descritti attraverso esperimenti che interessavano 
prevalentemente animali da laboratorio. In questi esperimenti si evince come la migliore 
efficienza della funzione ormonale dovuta all’allenamento sia dovuta a un aumento 
delle dimensioni delle ghiandole endocrine e tale ipertrofia non patologica sembra 
essere associata al miglioramento della funzione endocrina, intesa come capacità di 
prestazione. Nell’ambito dell’adattamento ormonale indotto dalle discipline di 
endurance, si è posto l’accento sulla comprensione dei meccanismi che portano 
all’insorgenza della fatica, e, pertanto gli esperimenti condotti sulla funzione ormonale 
negli esseri umani, vedono un maggior riscontro sugli ormoni che sono implicati nella 
gestione dello stress neuromuscolare. L’attenzione e stata posta sull'efficienza 
funzionale del sistema endocrino perché è considerato il principale effettore della 
sindrome generale di adattamento. Vanno in primo luogo citati gli studi tendenti a 
rilevare una correlazione tra la prestazione e il rapporto testosterone libero/cortisolo. 
L'attivazione del surrene, in particolare l'incremento del cortisolo che è un ormone 
catabolizzante, si verifica in tutte le condizioni di stress, quale può essere considerato 
l'esercizio fisico. In tal senso rappresenta una risposta fisiologica dell'organismo che si 
prepara ad affrontare una condizione di aumentata richiesta energetica. Di contro la 
riduzione del testosterone sembra essere essenzialmente attribuibile a un aumento 
dell'utilizzazione periferica dell'ormone al fine di contrastare gli eventi catabolici indotti 
dall'esercizio e di contribuire alla riparazione dei danni microstrutturali che si verificano 
al livello muscolare. Da questo punto di vista il testosterone, che come noto ha una 
funzione anabolizzante, avrebbe un ruolo fondamentale nel favorire, durante l'attività 
fisica, il rapido ripristino delle strutture proteiche cellulari. Inoltre, in virtù delle sue 
proprietà anaboliche, il testosterone svolge un importante ruolo anche durante la fase di 
recupero dopo uno sforzo prolungato favorendo da un lato il completamento della 
sintesi proteica, e dall’altro l’aumento dell'attività dell'enzima glicogeno – sintetasi, che 
facilita il ripristino delle riserve di glicogeno muscolare. Le modificazioni appena 
descritte normalmente sono transitorie, perfettamente reversibili e rappresentano la 
fisiologica risposta alla competizione agonistica o a un'adeguata somministrazione dei 
carichi di allenamento. D'altra parte queste stesse modificazioni assumono un 
significato negativo quando persistono nel tempo indicando l'instaurarsi di una 
condizione di fatica cronica (overtraining) nella quale, pur essendo cessato lo stimolo 
diretto rappresentato dall'esercizio fisico, permane un assetto ormonale in cui è 
prevalente la funzione catabolica del cortisolo rispetto a quella anabolica del 
testosterone. Pertanto il rilievo del rapporto testosterone libero/cortisolo è considerato, 
in medicina dello sport, un utile marker per evidenziare una sindrome da 
superallenamento [4, 5, 11]. 
Oltre al cortisolo e al testosterone, le analisi ormonali condotte nei vari esperimenti 
mostrano come soggetti allenati alla resistenza possono produrre quantità maggiori di 
adrenalina e noradrenalina, ormoni che sono stimolati dallo stress fisico e correlati alla 
prestazione. Un allenamento intensivo della resistenza dopo due – quattro settimane 
determina una riduzione del tono del sistema nervoso simpatico e l’aumento dell’attività 
del parasimpatico. A parità di sforzo, la diminuzione del tono simpatico si riscontra in 
una ridotta secrezione degli ormoni dello stress quali adrenalina e noradrenalina. 
Aumentando la capacità di prestazione alla resistenza, a parità di rendimento, non si ha 
soltanto una minore produzione di lattato, ma anche una minore increzione dell’ormone 
dello stress, importante per la valutazione funzionale dell’atleta e il controllo 
dell’allenamento [5, 11]. 
3.2 Adattamenti indotti dall’allenamento anaerobico 
Nell’ambito biomeccanico la forza è definita come la capacità dei muscoli di opporsi 
attraverso contrazioni a resistenze esterne. Tali contrazioni si definiscono concentriche 
quando vincono la resistenza esterna e le fibre muscolari lavorano in accorciamento, 
eccentriche quando cedono alla resistenza esterna con le fibre che lavorano in 
allungamento, isometriche quando la resistenza esterna viene pareggiata e non si ha 
quindi variazione di lunghezza nelle fibre in particolare o nel muscolo in toto. 
Nell’ambito dell’allenamento anaerobico, sia di tipo alattacido sia lattacido, dal punto di 
vista energetico, il ruolo decisivo nell’estrinsecazione della forza spetta ai fosfati ad alta 
energia direttamente coinvolti nella contrazione (ATP, CP), perché livelli elevati di 
forza, si realizzano soltanto in frazioni di secondi o comunque in pochi secondi. La 
forza varia in funzione di diversi fattori, quali: 
1. la quantità e la tipologia delle fibre muscolari 
2. la sezione trasversale del muscolo 
3. la velocità angolare del movimento 
4. il ROM o Range of movement 
5. la coordinazione intramuscolare e l’efficienza dell’ordine di reclutamento. 
Un miglioramento della forza può essere ottenuto agendo su ciascuna di queste 
componenti. 
Il segnale mio – cellulare è influenzato, in parte, dal sistema endocrino. Vari ormoni 
hanno dimostrato che l’alterazione dell'equilibrio dinamico tra ormoni anabolizzanti e 
catabolizzanti in relazione agli stimoli nei muscoli, aiuta a mediare un aumento o una 
diminuzione di accrescimento delle proteine muscolari. L'allenamento contro resistenza 
può avere un impatto importante sulla secrezione post esercizio di alcuni di questi 
ormoni, tra cui il fattore di crescita insulino – simile IGF-1, il testosterone, e l'ormone 
della crescita (GH) [4, 12]. 
Gli studi dimostrano che i picchi ormonali sono riscontrati in seguito ad allenamenti ad 
effetto ipertrofizzante che prevedevano sessioni a intensità moderata con intervalli di 
riposo più brevi (circa 2 minuti tra le serie) rispetto ad alte intensità di allenamento per 
la forza. La relazione positiva osservata tra ormoni anabolizzanti e allenamenti ad 
effetto ipertrofizzante ha portato all'ipotesi ormonale che postula secrezioni ormonali 
acute post esercizio che mediano l’aumento della dimensione dei muscoli. Diversi 
ricercatori hanno suggerito che questi aumenti ormonali transitori possano avere un 
ruolo di maggior rilievo per gli adattamenti ipertrofici muscolari rispetto ai cambiamenti 
cronici delle concentrazioni di ormone a riposo. Teoricamente, alti livelli di ormoni 
circolanti aumentano la probabilità d’interazione con i recettori, che possono avere una 
particolare importanza ipertrofica nel periodo post allenamento, quando i muscoli sono 
pronti per l'anabolismo. Inoltre, i picchi ormonali possono migliorare il segnale 
intracellulare in modo tale che il catabolismo proteico post esercizio sia rapidamente 
attenuato e i processi anabolici siano intensificati, portando quindi ad una maggiore 
risposta di super – compensazione. Mentre l'ipotesi ormonale ha ricevuto un notevole 
sostegno in letteratura, tuttavia, diversi ricercatori hanno messo in dubbio la veridicità 
della teoria, affermando che lo scopo dell’increzione ormonale post esercizio è di 
mobilitare depositi di carburante, piuttosto che promuovere l'anabolismo del tessuto. Gli 
esperimenti condotti hanno dimostrato che l’aumento dell'ipertrofia muscolare può 
verificarsi in relativa assenza di cambiamenti ormonali post esercizio. Ciò che rimane 
piuttosto incerto è se tali quote ormonali possono portare a un potenziamento della 
risposta ipertrofica, in modo da massimizzare la crescita muscolare. Un certo numero di 
ormoni ha dimostrato di mediare la segnalazione anabolizzante, e infatti la maggior 
parte degli studi hanno posto l’attenzione sugli effetti di  IGF-1, testosterone e GH 
(ormoni descritti dal punto di vista fisiologico nel capitolo 2) [3, 5, 12, 13, 14]. 
L’IGF-1 è un peptide con somiglianze strutturali all'insulina. Diversi studi su colture 
cellulari hanno ripetutamente dimostrato che l’IGF-1 agisce per stimolare la sintesi 
proteica, sopprimere la proteolisi, e aumentare il diametro medio dei mio – tubuli e il 
numero di nuclei per mio – tubulo. Nonostante queste diverse azioni anabolizzanti, 
tuttavia, la ricerca indica che la funzione recettoriale dell’IGF-1 non è obbligatoria per 
la crescita muscolare di compensazione. Negli esseri umani sono state identificate tre 
distinte isoforme di IGF-1: IGF-1Ea, IGF-1Eb e IGF-1Ec. Entrambe le isoforme IGF-
1Ea e IGF-1Eb derivato principalmente dal fegato, ma altri tessuti esprimono anche 
queste isoforme, e se adeguatamente stimolati possono aumentare la portata di 
produzione (non epatica) aumentando in risposta all'esercizio fisico. Infatti, i muscoli 
esercitati sono i produttori primari di IGF-1 durante l’allenamento fisico intenso, e 
l’aumento di IGF-1 in circolo è infine espressione dell’attivazione neuromuscolare. In 
alternativa, l’IGF-1Ec è una variante del gene che codifica per l’IGF-1 ed è un’isoforma 
espressa esclusivamente dal tessuto muscolare in risposta al carico meccanico e che 
quindi esercita la sua influenza in modo paracrino e autocrino. Le azioni locali indotte 
da IGF-1Ec suggeriscono che è più accurato classificare tale isoforma come “myokina” 
(una delle diverse citochine prodotta e rilasciata dalla cellula muscolare) piuttosto che 
come ormone. Poiché questa isoforma è attivata meccanicamente ed ha una diversa 
sequenza carbossilica rispetto alle isoforme IGF-1Ea ed IGF-1Eb, è stato definito fattore 
di crescita meccanico (MGF), e una delle ultime teorie suggerisce che MGF è più 
rilevante nel processo di crescita muscolare rispetto alle altre isoforme, perché si 
suppone che MGF supporta il processo di adattamento post esercizio, con conseguente 
maggiore accrescimento proteico muscolare e la riparazione dei tessuti danneggiati a 
livello locale. MGF media anche ipertrofia compensatoria, regolando l'attività delle 
cellule satellite. Le cellule satellite sono le cellule staminali muscolari che si trovano tra 
la lamina basale e il sarcolemma. Nello stato di riposo, queste cellule precursori 
rimangono in uno stato inattivo. Quando il muscolo è sottoposto a sovraccarico 
meccanico, tuttavia, le cellule satelliti entrano nel ciclo cellulare e avviano la 
riparazione muscolare attraverso proliferazione, subendo quindi la differenziazione in 
cellule simili ai mioblasti. I mioblasti differenziati possono poi fondersi con le mio – 
fibre traumatizzate dal carico di allenamento e donare loro nuclei per aumentare la 
capacità del muscolo di sintetizzare nuove proteine contrattili. In questo modo, MGF 
aiuta ad aumentare il numero di mioblasti disponibili per la riparazione post esercizio 
nonché a facilitare il rifornimento delle cellule satellite [15, 16, 17, 18]. 
Il GH ha dimostrato di mediare sia processi anabolici e catabolici. In particolare esso 
agisce come un agente stimolante per indurre il metabolismo dei grassi verso la 
mobilitazione di trigliceridi, oltre a stimolare l'assorbimento cellulare e l'incorporazione 
di aminoacidi in varie proteine, comprese quelle del muscolo scheletrico. Rispetto al 
tessuto muscolare, si ritiene che GH media principalmente adattamenti ipertrofici 
attraverso le azioni di IGF-1. Studi murini indicano che gli effetti del GH sulla massa 
muscolare sono dipendenti dall’azione dell’IGF-1, e questi risultati sono supportati da 
una vasta gamma di ricerche che affermano come siano aumentati i livelli circolanti di 
IGF-1 in seguito alla somministrazione di GH esogeno. Questa interazione 
diretta/indiretta tra GH e IGF-1 mette i ricercatori in contrapposizione tra loro, tra chi, 
infatti, ritiene fondamentale l’interazione per l’accrescimento muscolare e chi no. 
Alcuni studi contestano l'affermazione che il GH faccia esclusivamente affidamento 
sull’IGF-1 nel mediare la crescita muscolare, e sostengono che gli effetti ipertrofici 
delle sue isoforme siano esclusivamente di natura additiva [18, 19]. Ci sono opinioni 
contrastanti sul vero ruolo del GH, infatti, diversi ricercatori hanno respinto il ruolo 
anabolico di GH in primo luogo sulla base di ricerche che dimostrano che la 
somministrazione di GH ricombinante ha effetti minimi sulla crescita muscolare negli 
esseri umani in vivo. Infatti, gli studi sugli uomini giovani e anziani non sono riusciti a 
dimostrare un aumento significativo della massa muscolare scheletrica, quando GH è 
stato somministrato per via esogena in combinazione con l'allenamento per la 
resistenza. Inoltre, mentre la sintesi proteica a livello dell’intero organismo risultava 
essere aumentata in coloro che assumevano GH supplementare, non sono stati 
riscontrati aumenti statisticamente significativi riguardo la sintesi delle proteine dei 
muscoli scheletrici. Questi studi hanno portato alla supposizione che GH non media 
adattamenti ipertrofici e che i suoi effetti anabolici sono limitati alla sintesi di tessuto 
non contrattile (cioè tessuto collagene) [12, 13, 16, 20]. 
L’altro ormone coinvolto nella risposta ormonale a un esercizio di tipo anaerbico è il 
testosterone.  I livelli circolanti di quest’ormone sono circa dieci volte maggiori negli 
uomini rispetto alle donne, e questo si suppone essere la ragione principale per cui gli 
uomini mostrano sostanzialmente maggiore massa muscolare post puberale. La 
stragrande maggioranza del testosterone circolante è legato all'albumina (38%) o alle 
globuline leganti gli ormoni sessuali (steroid hormone binding globulin) (60%), e il 
restante 2% circola allo stato libero. Mentre solo la forma non legata è biologicamente 
attiva e disponibile per l'uso da parte dei tessuti, il testosterone debolmente legato può 
diventare attivo per la sua rapida dissociazione dall’albumina. Questo si lega ai recettori 
degli androgeni (AR) di tessuti target situati nel citoplasma della cellula e ciò provoca 
un cambiamento conformazionale che trasporta il complesso testosterone/AR al nucleo 
della cellula dove media la trascrizione del gene. Numerosi studi tra i quali ricordiamo 
quelli condotti da Vingren et al., hanno dimostrato che la somministrazione esogena di 
testosterone può promuovere un aumento di ipertrofia del muscolo scheletrico, e questi 
effetti sono amplificati se associati con esercizi di resistenza. Il testosterone può anche 
contribuire indirettamente all’accrescimento delle proteine muscolari potenziando il 
rilascio di altri fattori anabolizzanti come GH e il rapporto IGF-1 / MGF, riducendo le 
concentrazioni di mRNA che codifica per l’IGF-1 inibitore IGFBP-4. Inoltre, la 
combinazione che sussiste tra aumento del testosterone e del GH ha dimostrato di 
conferire un effetto sinergico sull’aumento di produzione di IGF-1 nel muscolo 
scheletrico [12, 17, 18, 20]. 
Va notato che i fattori quali il sesso, l'età e lo stato di formazione influenzano 
profondamente rilascio di testosterone, e questi fattori possono spiegare discrepanze tra 
gli studi [17]. 
Quello che sembra relativamente chiaro dalla letteratura è che se in realtà esiste un 
rapporto tra fattori sistemici acuti e crescita muscolare, la portata complessiva 
dell'effetto sarebbe abbastanza modesto [17]. 
I dati registrati da West e Phillips, in una ricerca condotta sui profili, e i relativi 
cambiamenti ormonali indotti dall’esercizio fisico dopo un allenamento di pesistica [8], 
e riportati nella figura 1, sembrerebbero essere una stima ragionevole di un potenziale 
contributo da elevazioni ormonali transitori, ma sono necessarie ulteriori ricerche per 
quantificare l'impatto potenziale. Se tali effetti modesti sono significativi, è una 
questione separata e sarebbe dipendente da singoli obiettivi e bisogni. 
 Figura 1 Correlations between acute GH, free testosterone, IGF-1 and cortisol responses (area under the 
curve—AUC) and gains in lean body mass (n = 56). Cortisol AUC was correlated with LBM (r = 0.29, P = 0.03) 
Un'altra possibilità da considerare è che i fattori genetici possono influenzare la risposta 
di una persona ai cambiamenti ormonali post esercizio. È stato stimato che le differenze 
genetiche possono rappresentare circa la metà della variazione delle prestazioni atletiche 
e ciò è coerente con studi che dimostrano che la risposta ipertrofica allenamento della 
forza e della resistenza mostra enorme variabilità tra individui [8, 21]. 
3.3 Allenamento della forza e norme per il carico 
La capacità di esprimere tensione da parte del muscolo è definita utilizzando tre concetti 
fondamentali tra loro collegati da una stretta relazione: forza, lavoro e potenza. La forza 
è la semplice espressione della tensione muscolare che varia nell’arco del ROM e viene 
espressa in newton, il lavoro definisce la tensione muscolare espressa nello 
spostamento, cioè la sommatoria di valori tensivi in ciascuno dei punti dell’arco di 
movimento considerato. Il rapporto che lega l’espressione della forza e il lavoro ci 
permette di definire la potenza come la tensione muscolare nel tempo, ossia la rapidità 
con la quale viene compiuto un lavoro. 
 
Figura 2 Relazione forza/velocità 
Si nota dalla figura 2 che, al diminuire del carico da spostare, diminuisce la forza e 
aumenta la velocità. Appare chiaro che la forza massima (capacità del sistema 
neuromuscolare di sviluppare la più alta tensione possibile, per vincere una resistenza 
elevata, senza limitazione di tempo) si estrinseca con velocità basse, mentre, quella 
esplosiva, con velocità alte. Migliorare la forza esplosiva significa spostare la curva 
forza – velocità verso destra. Questo, però, non è sempre possibile poiché la forza 
esplosiva è legata alla forza massima, perciò, per migliorarla, occorre migliorare anche 
quest’ultima. 
Come riportato in letteratura, l’approccio suggerito per l’aumento della forza massimale 
è legato alla stimolazione del maggior numero di unità motorie tramite l’utilizzo di 
carichi elevati che si aggirano tra l’85% e il 100% di una RM (ripetition maximum), in 
cui vengono eseguite da 1 a un massimo di 3 ripetizioni del gruppo muscolare 
coinvolto, associati ad ampi periodi di recupero (4 – 5 minuti), che vengono effettuati 
per 4 – 6 serie. Per allenare la forza esplosiva, si consigliano carichi di lavoro compresi 
tra il 35% e il 70% di una RM, in cui vengono eseguite, in base ai gruppi muscolari 
interessati, da 8 a 12 ripetizioni, associati a tempi di recupero intermedi di circa 3 
minuti, effettuati per 6 – 8 serie. Per avere alti sviluppi di forza esplosiva devono essere 
coinvolte prevalentemente le unità motorie veloci [7] (tipo 2B – fast fatigable, FF), 
pertanto l’esecuzione del movimento deve essere più veloce possibile. L’ipertrofia, cioè 
l’incremento della massa muscolare, non è da considerare un’espressione di forza bensì 
un meccanismo strutturale che influenza la forza massimale. Per allenarla si utilizzano 
carichi compresi tra l’80% e il 95% di una RM con sviluppi di potenza tra l’70% e il 
80% della potenza massima. La scelta delle percentuali del carico è dettata dal fatto che 
esso deve essere sufficientemente alto per permettere la stimolazione di tutte le unità 
motorie disponibili e quindi il maggior numero di fibre, ma non superiore al 95% perché 
limiterebbe il numero di ripetizioni. I valori della potenza non devono superare l’80% in 
quanto insorgerebbe precocemente la fatica limitando il numero delle ripetizioni, 
pertanto non si attivano i processi metabolici utili per l’ipertrofia [4, 5]. 
 
Capitolo 4 
Scopo del lavoro 
L’allenamento di pesistica, in inglese definito come “resistance training” (RT), induce 
una serie di modifiche a carico del sistema endocrino e fisico, come descritto 
precedentemente.  
La letteratura ha più volte evidenziato come tali cambiamenti siano indotti in modo 
alterno da specifici protocolli di allenamento.  
Lo scopo del lavoro, è stato quello di investigare tramite uno studio pilota, le eventuali 
modifiche a carico del sistema endocrino, fisico e cardiovascolare indotte da un 
protocollo di allenamento di pesistica incentrato su  forza e ipertrofia, caratterizzato da 




Materiali e metodi 
5.1 Scelta del partecipante per lo studio pilota 
Per questo protocollo di allenamento è stato scelto un giovane uomo caucasico di 29 
anni che aveva condotto un’attività fisica a livello amatoriale, ma che non si era mai 
avvicinato alla pesistica. Il soggetto non era fumatore, non assumeva farmaci né 
integratori e non ha variato il suo stile di vita durante tutto il protocollo. Il partecipante è 
stato sottoposto a visita cardiologica composta da anamnesi generale, Ecocolordoppler 
cardiaco, elettrocardiogramma ed ECG sotto sforzo. Successivamente sono state 
valutate le circonferenze di braccia, coscia e addome. Nello stesso giorno delle analisi è 
stato eseguito il prelievo ematico per avere i parametri basali. I parametri di routine 
comprendevano: HDL, LDL, colesterolo totale, glucosio, trigliceridi. I parametri 
ormonali comprendevano: IGF-1, GH, testosterone libero, insulina, cortisolo, 
deidroepiandrosterone (DHEA), deidroepiandrosterone solfato (DHEA-S). 
Successivamente i parametri ormonali sono stati valutati nuovamente dopo 4 settimane 
dall’inizio del protocollo e al termine del protocollo. 
Il partecipante è stato incaricato di mantenere le sue normali abitudini alimentari per 
tutto il corso dello studio. Le abitudini alimentari sono state monitorate tramite diari 
alimentari settimanali. Il programma di formazione è stato condotto presso il Centro 
Universitario Sportivo (CUS) di Pisa, Italia. L'indagine è stata approvata dal comitato 
etico dell’Università Degli Studi di Pisa per la sperimentazione clinica (CEAVNO) e il 
soggetto ha firmato un consenso scritto per lo studio. 
5.2 Procedura sperimentale 
Al fine di valutare i parametri basali, post 4 settimane di protocollo e dopo altre 3 
settimane di allenamento, il soggetto veniva accolto presso il Dipartimento di Medicina 
Clinica e Sperimentale dell’Università di Pisa alle ore 08:00 e tenuto in una stanza 
tranquilla con aria condizionata a temperatura controllata (22-24°C). Subito è stato 
effettuato un prelievo di sangue (50 ml), che doveva risultare a distanza di almeno 48 h 
dall’ultimo impegno sportivo. 
5.3 Fase preparatoria 
Il partecipante è stato sottoposto ad una fase iniziale di formazione di base. Questa fase 
preparatoria si è svolta per un totale di sei allenamenti, comprendeva risveglio 
muscolare (esercizi come elliptica, lat machine, shoulder press, leg extension e leg curl), 
successivamente il soggetto veniva istruito alla tecnica di sollevamento dei diversi 
esercizi in modo tale da prendere familiarità con il gesto tecnico. Gli esami 
ematochimici basali sono stati effettuati al termine del “risveglio muscolare”. 
5.4 Valutazione della forza massimale 
La forza del soggetto è stata valutata mediante la determinazione della ripetizione 
massimale (RM),  eseguita come descritto da Mangine et al. (2015). Abbiamo valutato 
la RM per ogni tipologia di esercizio previsto dal protocollo sia nella fase iniziale sia 
alla fine del protocollo [22]. 
5.5 Valutazione della funzione cardiaca 
Lo studio ecocardiografico ha permesso di calcolare con l’ecocolordoppler il diametro 
telediastolico del ventricolo sinistro, lo spessore della parete e il diametro della radice 
aortica. La frazione di eiezione del ventricolo sinistro è stata determinata utilizzando il 
metodo bidimensionale Simpson. La massa del ventricolo sinistro è stata calcolata 
automaticamente dal software Ecopach. 
Prima di iniziare il protocollo e post 7 settimane il soggetto è stato sottoposto a un test 
da sforzo al cicloergometro (medical8______ergo_bike) con un carico incrementale di 
25 Watt / minuto. La pressione arteriosa è stata misurata ad ogni incremento dei Watt. I 
criteri d’interruzione del test da sforzo prevedevano: 
1. Pressione arteriosa sistolica (SBP) oltre 250 mmHg o pressione diastolica oltre 
115 mmHg 
2. raggiungimento della frequenza cardiaca massima teorica secondo Karvonen 
3. aritmie ventricolari sostenute 
4. riduzione della SBP > 10 mmHg o nessun aumento 
5. esaurimento muscolare 
6. dispnea 
7. grave dolore al petto. 
5.6 Il protocollo di allenamento 
Il partecipante è stato condotto presso il Centro Universitario Sportivo (CUS) di Pisa tre 
volte a settimana (lunedì, mercoledì e venerdì) alle 10:00 del mattino, per un totale di 
sette settimane. Il protocollo è stato diviso in due tabelle di allenamento: le prima della 
durata di 5 settimane e la seconda della durata di 2 settimane. 
Ciascuna sessione di allenamento di entrambe le tabelle iniziava con esercizi di 
riscaldamento quali: 
1. 5 minuti di cyclette ad andatura blanda, di passeggiata 
2. Attivazione del core (addominali) 
3. Mobilizzazione articolare 
La tabella di addestramento utilizzata nelle prime cinque settimane, è stata strutturata in 
modo da aumentare forza ed ipertrofia. Il numero di serie e ripetizioni variavano per 
ogni esercizio, ma il concetto di base che collegava la struttura del programma di 
formazione prevedeva che ogni ripetizione doveva essere eseguita come se fosse 
l'ultima, portando ad esaurimento muscolare. Il lavoro è stato svolto mediante la 
somministrazione di carichi compresi tra l’87-100% del RM. Il protocollo di 
allenamento prevedeva degli esercizi basilari come la panca piana (effettuata alla Smith 
machine Figura 3), leg press (Figura 4) e il pulley basso (Figura 5), al fine di stimolare 
grandi gruppi muscolari. Gli esercizi basilari erano affiancati da esercizi specifici per 
muscoli più piccoli come il bicipite (Figura 6), tricipite (Figura 7) ed avambraccio 
(Figura 8, 9), che svolgevano una funzione propedeutica all’aumento del carico per gli 
esercizi basilari. 
In aggiunta, è stato inserito un esercizio completo in grado di coinvolgere tutto il corpo, 
cioè l’hammer curl (Figura 10) con distensione. Una delle caratteristiche più importanti 
del protocollo comprendeva che i tempi di recupero si aggirassero tra 1'30”- 2 minuti di 
recupero tra le serie, e 2 – 3 minuti tra un esercizio e l’altro, tranne nel caso del 
passaggio alla leg press dove abbiamo eseguito 5-7 minuti di recupero. Il tempo di 
recupero era indicativo in quanto la valutazione del tempo in sé vedeva come marker 
principale la frequenza cardiaca del soggetto. 
 Figura 3 Panca Smith Machine. 
 
Figura 4 Pressa. 
 
Figura 5 Pulley Basso. 
 
Figura 6 Bicipiti in piedi con manubri. 
 
Figura 7 Tricipiti French press. 
 
 
Figura 8 Sbarra presa classica. 
 
Figura 9 Sbarra presa supina. 
 
Le figure 6, 7, 8, 9 mostrano gli esercizi specifici per muscoli più piccoli, che  si sono 
rivelati fondamentali al fine stimolare la crescita ipertrofica settoriale ed incrementare i 
carichi degli esercizi basilari. 
 
Figura 10 Hummer Curl. 
La figura 10 mostra l’hammer curl senza 
distensione, ma nel protocollo è stata 
inserita una sua variante con distensione, 
che diventa un esercizio completo che 
unisce l’attività anaerobica tipica della 
pesistica ad una pseudo attività cardio. È 
composto da una prima parte in cui viene 
sollevato il manubrio fino alle spalle, 
successivamente tramite un contro – 
movimento (simile alla girata a petto) 
tramite la spinta delle gambe il peso viene 
portato a distensione verso l’alto. 
 
Il secondo programma di formazione era strutturato con lo scopo di aumentare la forza 
attraverso una seconda tabella utilizzata nelle ultime due settimane del protocollo, al 
fine di evitare il fenomeno dell’adattamento indotto [17]. Il lunedì e il venerdì il 
soggetto eseguiva il metodo della “piramide doppia” con carichi crescenti e decrescenti 
per la panca Smith, il pulley basso e la pressa, a partire dal 95% di una RM, fino al 
100% della RM. Il mercoledì il soggetto eseguiva al 100% della RM la panca Smith, il 
pulley e la pressa e in aggiunta 3 serie per 6 ripetizioni dell’hummer curl e i tricipiti.  
Il progressivo aumento di peso per ogni esercizio veniva calcolato per ottenere 
l'esaurimento muscolare prima del completamento della serie. 
Entrambi i programmi di formazione avevano una durata media di 70 ± 25 minuti. 
5.7 Statistica 
Non è stato possibile effettuare una statistica in quanto lo studio vedeva la 
partecipazione di un solo soggetto (studio pilota). 
Capitolo 6 
Risultati 
6.1 Fattori antropometrici 
A seguire vengono riportate le valutazioni antropometriche generali (Tabella 1) e le 
misurazioni specifiche effettuate prima, dopo quattro settimane e al termine del 
protocollo (Tabella 2). Come riportato, non c'è differenza di BMI, mentre le 
circonferenze del braccio (27 vs 30) e della coscia (56 vs 57) sono aumentate dopo il 
protocollo, e la circonferenza addominale si è ridotta (79 vs 77), in modo da evidenziare 
una perdita di tessuto adiposo a fronte di un incremento ipertrofico evidenziato 
dall’aumento delle circonferenze. 
Tabella 1 Parametri generali prima e dopo il protocollo 
 PRE POST 
Età (y) 29 29 
Peso (kg) 79,2 79,1 
Altezza (cm) 180 180 
BMI 24,38 24,38 









27 29,5 30 +3 
Braccio dx 
(contrazione) 
31 33,5 35 +4 
Avambraccio dx 
(rilassato) 
26 26 27 +1 
Avambraccio dx 
(contrazione) 
26 26 27 +1 
Addominale 79  77 -2 
Coscia dx 
(rilassato) 
56 57 57 +1 
Coscia dx 
(contrazione) 
57,5 58,5 59 +1,5 
6.2 Valutazione della forza 
Per valutare i cambiamenti della forza abbiamo confrontato i parametri della forza 
massimale registrati dopo il periodo di formazione di base e successivamente al termine 
del protocollo è stato calcolato il differenziale in percentuale (Tabella 3). Dopo il 
protocollo la RM di ogni esercizio è stata aumentata, sia sulla panca Smith, al pulley 
basso, ma soprattutto nella pressa in cui è stato osservato un aumento medio percentuale 
del 68% rispetto alla RM basale. 
Tabella 3 Massimali prima e dopo il protocollo 
Esercizio PRE POST Differenza 
Panca Piana 50 kg 84 kg 68% 
Pulley basso 75 kg 90 kg 20% 
Pressa 130 kg 260 kg 100% 
 
Figura 11 Grafico dei massimali per gli esercizi basilari prima e dopo il protocollo. 
 
Di seguito sono riportati i cambiamenti degli altri esercizi in funzione delle serie 
eseguite (Tabella 4,5). 
Tabella 4 Variazioni nel peso o nelle ripetizioni dei singoli esercizi 
Esercizi Serie 
Pre (kg o 
ripetizioni) 




Hammer curl 3X6 6 10 +4 
Bicipiti 
manubri 
3X6 12 14 +2 
Tricipiti 
manubri 
3X6 8 10 +2 
Sbarra avanti 
larga 








1XMax 5 8 +3 
Tabella 5 Variazioni del peso e bpm nell’hammer curl con distensioni 
  Esercizio Serie Pre (kg) Post (kg) 
Differenza 
(kg o bpm) 
Hammer curl con 
distensione 
3X6 10 16 +6 
Hammer curl con 
distensione (bpm) 
3X6 155 (media) 125 (media) -30 
6.3 Valutazioni della funzione cardiaca 
Dalla valutazione cardiaca effettuata è emerso un aumento di ben 3 mm, (5,1 centimetri 
vs 5,4 cm), delle dimensioni della cavità del ventricolo sinistro in assenza di alterazioni 
dello spessore del setto e della parete. 
Tabella 6 Parametri Eco prima e dopo il protocollo 
Parametro ECO EDD (cm) Spessore settale (cm) Spessore parietale (cm) 
Basale 5,1 1 1 
Termine protocollo 5,4 1 1 
Dopo il periodo di condizionamento, al test da sforzo cardiovascolare il soggetto ha 
raggiunto la stessa frequenza cardiaca ma a un carico di lavoro superiore, compatibile 
con un aumento sia della capacità aerobica e anaerobica. In entrambi i casi il soggetto è 
in grado di raggiungere la frequenza massima teorica. 
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6.4 Parametri ematochimici 
La tabella 7 mostra i parametri biochimici e ormonali che sono stati registrati prima, 
durante (quarta settimana) e alla fine del protocollo. Possiamo osservare come il 
colesterolo totale sia aumentato (140 vs 150 mg / dL) e in particolare con un incremento 
di HDL (38 vs 41 mg / dL) e una diminuzione di LDL (93,5 vs 93 mg / dL). Al termine 
anche l’insulina risultava aumentata (2,57 vs 6,62 μU / mL). Il testosterone libero (28,5 
vs 20,5ρg / mL), i livelli di IGF-1 (152,8 vs 149 ng / mL) e il DHEA (7,1 vs 6,5ng / ml) 
sono diminuiti, mentre il cortisolo (8,1 vs 8,7 μg / mL) e il DHEA -S (232 vs 236 μg / 
dL) sono aumentati. Capitolo a parte è il GH, aumentato considerevolmente (0,49 vs 
1,07 ng / mL). 












82  82 74-109 0 
Colesterolo 
Tot. Mg/dL 
140,5  150 <200 +9,5 
HDL mg/dL 38  41 >35 +3 
LDL mg/dL 93,5  93 <130 -0,5 
Insulina 
μU/mL 
2,57 3,48 6,62 1,9-23 +4,05 
Testosterone 
legato ng/mL 
6 6,2 5,5 1,75-7,80 -0,5 
Testosterone 
libero ρg/mL 
28,5 25,5 20,5 5,50-45 -8 
Cortisolo 
μg/mL 
8,1 8,3 8,7 6,7-22,6 +0,6 
GH ng/mL 0,49 0,31 1,07 0,01-3,60 +0,58 






7,1 7,5 6,5 1-12 -0,6 
DHEA-S 
μg/dL 
232 227 236 35-450 +4 
Capitolo 7 
Discussione 
I primi dati che si osservano facilmente dall’analisi del soggetto sono l’aumento delle 
circonferenze a livello degli arti; questo trova conferma nell’aumento dei massimali di 
ogni singolo esercizio, avvenuto in sole 7 settimane. Un parametro aggiuntivo è la 
diminuzione di 2 cm della circonferenza addominale (Tabella 2), fatto che risulta essere 
di rilevanza importante poiché l’esercizio di pesistica anerobico generalmente non è 
considerato un protocollo in grado di determinare una tale riduzione di tessuto adiposo a 
livello addominale [23]. Questo dato è maggiormente interessante alla luce della 
mancata perdita di peso del soggetto (Tabella 1), e pertanto la relazione che lega 
l’aumento dei massimali e l’aumento della forza mostra come ci sia stata una reale 
ipertrofia delle fibre muscolari e non un aumento temporaneo di liquido interstiziale. 
La letteratura, attraverso numerosi studi, tra cui ricordiamo i metodi di allenamento che 
vengono discussi in uno studio di Schoenfield et al. (2014) [17], specifica come i 
protocolli di allenamento caratterizzati da alte intensità (85 – 90% 1RM), basso volume 
e alti periodi di recupero ( 3 – 5 minuti), o i protocolli basati su basse intensità (0 – 30% 
1RM), alto volume e periodi di recupero moderati (<3 minuti), sono utilizzati, in modo 
del tutto convenzionale, rispettivamente per l’allenamento specifico della forza e 
dell’ipertrofia. Lo scopo di questo studio è stato quello di valutare le possibili modifiche 
sui parametri fisici, ormonali e cardiovascolari indotte da 7 settimane di esercizio 
anaerobico e caratterizzati da bassi periodi di recupero (<2 minuti), e in accordo con i 
protocolli di allenamento convenzionali per la forza e per l’ipertrofia, i risultati ottenuti 
sui parametri fisici hanno mostrato un aumento evidente della forza rispetto ai 
massimali di partenza su tutti gli esercizi, e l'ipertrofia è stata riscontrata nell’aumento 
di ben 2 cm della circonferenza del braccio, e 1 cm a livello della coscia, senza 
tralasciare inoltre la riduzione di 2 cm di circonferenza addominale, spiegabile 
probabilmente dall’effetto lipolitico indotto dall’aumento del cortisolo e GH [24], senza 
una diminuzione del peso ed evidenziando così una perdita locale del tessuto adiposo, 
tipica dell’allenamento aerobico. In relazioni a questi risultati ottenuti, ci sono alcune 
ricerche focalizzate sugli effetti dei RT sul grasso viscerale [25], ed i risultati ottenuti 
sono molto differenti tra loro. A differenza di altri studi, in cui l'ipertrofia e la forza sono 
stati suddivisi con diversi periodo di riposo, il programma di allenamento utilizzato ha 
chiaramente influito sia sulla forza che sull’ipertrofia, dimostrando che è possibile 
allenare contemporaneamente sia la forza che l’ipertrofia e pertanto sembrerebbe 
possibile utilizzare un solo programma di allenamento anziché due differenti 
metodologie. [14, 18, 26]. 
Particolarmente interessanti sono i parametri cardiovascolari che, come riportato nella 
tabella 6, mostrano una aumento delle dimensioni della camera ventricolare sinistra 
senza alterazioni dello spessore del setto e della parete. Inoltre, al test da sforzo al 
cicloergometro il soggetto ha raggiunto la stessa frequenza cardiaca ottenuta prima 
dell’inizio del protocollo ma ad un carico di lavoro superiore, sottolineando il 
miglioramento della funzione cardiaca e della potenza aerobica. L'adattamento 
cardiovascolare, secondo quanto è riportato da Paolo Zeppilli [11], prevede dei 
principali adattamenti a carico del cuore che comprendono l’aumento di volume delle 
cavità, con conseguente aumento della gittata cardiaca, e la riduzione della frequenza 
cardiaca (bradicardia) a riposo e per sforzi d’intensità sub massimale. Per quanto 
riguarda il ventricolo sinistro, attraverso l’ecocardiografia, sono stati identificati due 
modelli di adattamento: negli atleti che praticano discipline sportive ad impegno 
metabolico prevalentemente aerobico, si riscontra un aumento del volume interno e 
dello spessore delle pareti attraverso un processo noto come ipertrofia eccentrica. Negli 
atleti che praticano discipline sportive ad impegno metabolico prevalentemente 
anaerobico, si riscontra un aumento dello spessore delle pareti senza aumenti del 
volume, processo noto come ipertrofia concentrica. Morganroth et al. (1975) è stato il 
primo a postulare che l'esercizio fisico di tipo dinamico ed a impegno metabolico di tipo 
anaerobico fosse in grado di indurre alterazioni specifiche. Infatti, attraverso il suo 
lavoro di ricerca, Morganroth afferma che i protocolli di allenamento basati sulla 
resistenza conducono presumibilmente a una forma eccentrica di ipertrofia cardiaca, 
principalmente caratterizzata da un aumento della dimensione della cavità ventricolare 
sinistra (LV), come conseguenza di un sovraccarico ripetitivo prolungato. Al contrario, 
l’allenamento della forza è presumibilmente associato a una forma concentrica 
d’ipertrofia, dove aumenta lo spessore della parete ventricolare, senza un cambiamento 
delle dimensioni delle cavità, come conseguenza del sovraccarico di pressione prodotta 
durante l'esercizio resistivo faticoso [27]. Tuttavia, gli adattamenti sport – specifici a 
carico della struttura cardiaca sono in realtà oggetto di controversie [10, 11, 17, 27]. 
Tenendo in considerazione i risultati ottenuti, questo protocollo di allenamento sembra 
indurre cambiamenti tipici dell’allenamento aerobico nonostante non sia stata eseguita 
un'attività aerobica in senso stretto. Probabilmente il rimodellamento della camera 
ventricolare sinistra, potrebbe essere indotto dai brevi periodi di riposo rispetto ai tipici 
tempi di recupero elevati dei programmi di allenamento della forza, che fanno apparire 
il protocollo utilizzato una pseudo attività aerobica ma soltanto dal punto di vista 
cardiovascolare, determinando allo stesso tempo considerevoli incrementi di forza e 
ipertrofia. 
Secondo i parametri ormonali, si è verificata una riduzione del testosterone libero. 
Contrariamente a quanto si potrebbe pensare, l'allenamento di pesistica induce una 
diminuzione dei livelli di testosterone libero, probabilmente indotto da un aumento dei 
recettori androgenici (AR) come descritto da Bamman et al. (2001). In questo studio, gli 
autori hanno mostrato un aumento del 63% e il 102% di AR mRNA. L'incremento degli 
AR può essere introdotto dall'attività dell’IGF-1, che è diminuita alla fine del protocollo 
di allenamento, risultato ottenuto in genere da un allenamento ad alta intensità. 
L'aumento dei recettori androgeni sulla superficie della membrana della fibra 
muscolare, determina un reclutamento del testosterone libero in modo che esso possa 
espletare la sua azione, che si caratterizza con l'aumento di forza, come possiamo vedere 
nelle tabelle 3 e 4. Riguardo all’aumento o la diminuzione dei livelli di IGF-1, esistono 
molti studi in contrapposizione tra loro, e queste differenze possono essere spiegate 
attraverso le differenti tipologie di protocolli di allenamento eseguiti o dalla tempistica 
dei parametri ottenuti tramite le analisi del sangue [9, 14, 17, 18, 27]. 
L'ormone della crescita (GH) è il parametro ormonale che ha subito un maggior 
aumento, 2,07 volte superiore basale. L'aumento di GH è da considerarsi correlato con 
l'aumento della RM e delle circonferenze del braccio e della coscia al termine del 
protocollo, confermando ciò che sappiamo circa la sua funzione di indurre una crescita 
del corpo. 
Conclusioni 
In questo studio pilota i risultati ottenuti mostrano come sia possibile indurre un 
miglioramento della forza e dell'ipertrofia senza dover creare due protocolli specifici di 
allenamento. I parametri ormonali mostrano come le due tabelle di allenamento create 
inducano un aumento di GH tipico dell’allenamento per l’ipertrofia muscolare, ma con 
l'aggiunta della riduzione dei livelli di testosterone tipici dell’allenamento della forza, 
dimostrando che è possibile allenare contemporaneamente sia la forza e l’ipertrofia e 
pertanto non sia necessario utilizzare due programmi di allenamento differenti.  
Questi risultati sono in linea con l'aumento delle circonferenze del braccio e della 
coscia.  
In accordo con la valutazione cardiaca, si è osservato come questo protocollo di 
pesistica a impegno metabolico di tipo anaerobico possa indurre un rimodellamento 
cardiaco tipico dell’allenamento aerobico.  
Quello realizzato è solo uno studio pilota, ma può gettare le basi per uno studio più 
approfondito con l'intento di valutare meglio se il nostro protocollo di allenamento 
anaerobico caratterizzato da brevi periodi di recupero e con tempi di formazione 
relativamente brevi (7 – 8 settimane) sia in grado di indurre i cambiamenti sopra 
specificati. 
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